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I Morte Improvvisa : generalità
La  morte  improvvisa  è  un  evento  che  desta  notevole  interesse  in  ambito
medico-legale; proprio per il fatto di essere improvvisa ed inaspettata,  nella
maggior parte dei casi avviene in mancanza di assistenza medica e può non
apparire chiaramente come un decesso da causa naturale, richiede quindi un
riscontro diagnostico necroscopico per l'accertamento delle cause (Legge 15
Febbraio 1961, n 83). I primi tentativi nel definirla risalgono al 1707 ad opera
del patologo Giovanni Maria Lancisi, che su incarico del papa Clemente XI,
cercò di individuare le cause di morte improvvisa identificando tre classi di
patologie  responsabili:  cardiache,  craniche  e  respiratorie,  descrivendo  il
fenomeno nel suo “De Subitaneis Mortibus” nel 1718.  
Attualmente  la  morte  improvvisa  (MI)  viene  definita  come  “decesso  per
cause naturali e spontanee, eventualmente concausato da stimoli ambientali,
che si realizzi istantaneamente o con grande rapidità (secondi o minuti) in
persone in apparente stato di buona salute, così che il decesso risulti del tutto
inatteso”, la morte è, quindi, determinata da una causa patologica naturale,
che  sarà  definita  postmortem  [1].  Per  essere  quindi  definita  improvvisa la
morte deve essere :
 non violenta, bensì naturale
 deve essere rapida e istantanea
 deve essere un evento inaspettato e non prevedibile
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 deve essere inspiegabile, deve esserci una assoluta discrepanza tra le
condizioni fisiche del paziente, pur affetto da una o più patologie, e
l'instaurarsi dei sintomi terminali
 non  ci  deve  essere  prevedibilità  dell'evento  in  base  alle  patologie
preesistenti 
La complessità dell'argomento ha richiesto diverse tipologie di inquadramento
dell'evento  MI.  Un  inquadramento  cronologico,  che  definisca  la  MI  in
relazione  all'inizio  della  sintomatologia,  il  quale  distingue  :  una  morte
immediata (entro pochi secondi dalla  comparsa dei  sintomi),  una morte  in
compendio (entro 12 ore dall'inizio dei sintomi) e una morte rapida (entro le
24  dalla  comparsa  della  sintomatologia).  Un  inquadramento  anatomo-
patologico che distingue MI da :
 malattie dell'apparato cardiovascolare (le più frequenti [2])
 malattie dell'apparato respiratorio
 malattie dell'apparato digerente
 malattie del sistema nervoso centrale
 malattie dell'apparato genitale maschile e femminile
 endocrinopatie
 emopatie
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 infezioni acute
 immunopatie  [3].
É  necessario  quindi  distinguere  in  base  ai  meccanismi  eziopatogenetici  :
morti improvvise cardiovascolari e non cardiovascolari, definendo le prime
come decessi la cui causa risulti inequivocabilmente attribuibile a patologia
cardiaca sottostante. La MI può colpire tutte le fasce di età, dal lattante all'età
senile;  frequentemente  avviene  nel  sonno o  in  relazione  all'attività  fisica.
L'eziologia  più  frequente  è  di  certo  quella  cardiovascolare  ,anche  nella
popolazione dei giovani adulti (< 35 anni ) , sebbene in un terzo dei casi la
causa risulta essere indeterminata [4] .
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 1  Morte improvvisa cardiaca
La  morte  improvvisa  cardiaca  (SCD)  è  definita  dalla  Società  Europea  di
Cardiologia come : “morte naturale dovuta a cause cardiache, preceduta da
rapida perdita di coscienza, entro un ora dall'insorgere della sintomatologia
acuta, in soggetti con o senza cardiopatia nota preesistente” [5]. Le patologie
cardiovascolari  possono  causare  morte  improvvisa  tramite  un  meccanismo
aritmico (come le alterazioni coronariche o le anomalie cardiache congenite)
o  tramite  la  compromissione  della  meccanica  cardiaca  (tamponamento
cardiaco  da  emorragia  intrapericardica,  rotture  aneurismatiche  dell'aorta
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Figura 1: :incidenza e rischio relativo di SD tra atleti (nero) e non atleti (bianco) 
da cause cardiovascolari e non cardiovascolari.(RR 2,8 ic: 1,9-2,7; p<0,001)
(RR1,7 ic: 0,3 ; p= 0.39) [7]
ascendente, frequenti nei soggetti con sindrome di Marfan, rotture di corde
tendinee o ostruzioni intracavitarie di  origine trombotica o neoplastica)[6].
Per  SCD si  intende,  quindi,  un  repentino  e  inatteso  decesso  ad  eziologia
cardiaca.
 2 La  Morte  improvvisa  cardiaca  nello
Sport
La Morte improvvisa durante l'attività sportiva è un evento che, se pur raro,
comporta  notevole  attenzione  mediatica  e  sociale,  coinvolgendo  soggetti
giovani,  atleti,  che  incarnano  il  concetto  comune  di  buona  salute  e  che
secondo le norme di legge dovrebbero essere sottoposti a periodici screening
medico  sportivi.  La  frequente  eziologia  aritmica  della  SCD  porta  a  non
considerarla come un evento inevitabile e imprevedibile e a doverne ricercare
il  substrato  patologico  a  fine  di  escludere  un'eventuale  responsabilità
professionale del medico che rilascia il certificato di idoneità medico sportiva
[7][8].  La  SCD  durante  lo  sport  viene  identificata  come  “una  morte
improvvisa  in coincidenza temporale con l'attività sportiva e in assenza di
cause  esterne  atte  a  provocarla” [8].  Un'importante  studio  di  Corrado ha
analizzato l'incidenza  annuale e le cause di SCD per genere in adolescenti e
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giovani adulti (12-35 anni) impegnati in attività sportiva e nei  coetanei non
sportivi.  Lo  studio  ha  evidenziato  come  la  SCD  sia  responsabile   nella
popolazione dei non atleti: di 1,5 decessi su 100'000 nei maschi e di  0,5 su
100'000 nelle femmine. Nei giovani atleti, al contrario,  la SCD coinvolge 2,6
su  100'000  (maschi)  e  1,1  su  100'000  (femmine).  Lo  stesso  studio  ha
evidenziato come la morte improvvisa, a prescindere dall'eziologia, coinvolga
2,3 atleti  su  100'000 (2,6 per  i  maschi  e  1,1 per  le  femmine).  La diversa
incidenza tra i generi è  dovuta al fatto che i maschi sono tendenzialmente
esposti  a  livelli  di  allenamento  maggiore  e  alla  maggior  prevalenza  della
patologie cardiache che predispongono all'aritmia nel sesso maschile [7][9].
In USA il fenomeno è stato osservato per sei anni mostrando una media di 66
decessi ascrivibili a SCD durante l'attività sportiva di cui: il 29% è risultato
colpire afroamericani, il 54% è avvenuto in studenti delle scuole superiori e
nel 82% dei casi la SCD ha avuto luogo durante la competizione sportiva o
l'allenamento  [10].  Sempre  Corrado  evidenzia,  inoltre,  una  aumentata
incidenza di SCD tra gli atleti rispetto alla popolazione dei non atleti. É bene
ricordare  che   lo  sport  non  aumenta  il  rischio  di  morte  improvvisa,  ma
l'attività fisica intensa è un fattore che può potenzialmente scatenare l'arresto
cardiaco  in  presenza  di  una  patologia  cardiovascolare  sottostante  che
predispone per l'instaurarsi di una aritmia ventricolare [9][5].  L'associazione
tra tipologia di sport esercitato e SCD negli agonisti è stata più volte ricercata,
ovviamente  il  rischio  di  morte  improvvisa   cardiovascolare  è  relativo
all'impegno cardiocircolatorio richiesto dalla specialità sportiva. In Italia i due
sport maggiormente associati a SCD sono il calcio e il nuoto, in U.S.A. la
10
casistica è differente, registrando un maggior numero di casi nel football e nel
basket.  Le  differenze  possono  essere  facilmente  spiegate  con  la  diversa
popolarità dei vari sport in aree geograficamente distinte [9]. Le cause di SCD
negli atleti risultano essere differenti in base all'età: negli atleti adulti (>35
anni)  la  causa  principale  risulta  essere,  in  tutti  gli  studi,  la  patologia
aterosclerotica delle arterie coronarie (CAD),  mentre negli atleti più giovani
(<35 anni) le cause principali risultano essere: patologie congenite, affezioni
del miocardio genetiche o acquisite e anomalie dell'origine e del decorso delle
coronarie. In Italia la prima causa di morte improvvisa nei giovani atleti < 35
anni è la Cardiomiopatia Aritmogena del Ventricolo destro (ARVC), mentre in
U.S.A. la prima causa risulta essere la Cardiomiopatia Ipertrofica  (HCM). Il
2-5%  dei  giovani  atleti  che  muoiono  in  maniera  improvvisa  non  mostra
evidenze strutturali  di  patologia cardiaca,  questi  casi  sono spesso dovuti  a
patologie  primitive  del  sistema  di  eccito-conduzione  cardiaca  come  le
canalopatie ereditarie,  comprendenti le Sindromi da QT lungo e QT corto,
Sindrome  di  Brugada  e  la  Tachicardia  ventricolare  polimorfa
catecolamminergica [11].
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 3 Principali  Cause  di  Morte  improvvisa
cardiaca nei giovani atleti
Le cause  più  comuni  di  SCD nei  giovani  sotto  i  30  anni  possono  essere
riassunte in:
 Cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro 
 Cardiomiopatia ipertrofica
 Anomalie delle arterie coronarie
 Miocarditi
 Anomalie valvolari
 Sindrome QT lungo 
 Sindrome di Brugada
 Fibrillazione ventricolare idiopatica [12] [13].
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  Cardiomiopatia Aritmogena del Ventricolo destro ( Displasia
Aritmogena): 
La Cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro o Displasia aritmogena
del  ventricolo  destro è  la  prima  causa  di  morte  improvvisa  ad  eziologia
cardiaca nei giovani atleti in Italia e solo il 2,8 % nella casistica americana [7]
[9].  È  una   forma  genetica  ed  ereditaria  di  cardiomiopatia  caratterizzata
classicamente da un infiltrazione fibro-adiposa transmurale di regioni più o
meno  estese  del  miocardio.  Frequentemente  l'infiltrazione  coinvolge  una
porzione di miocardio compresa tra il tratto di efflusso, il tratto di afflusso e
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Figura 2:  Incidenza e Rischio Relativo  di morte improvvisa per patologia 
cardiovascolare specifica tra atleti e non atleti. (ARVC: cardiomiopatia aritmogena del 
ventricolo destro; CAD:coronary artery disease; CCA: anomalie delle arterie coronarie; 
MPV: prolasso valvola mitrale)[7]
l'apice del ventricolo destro tanto che è possibile identificare un “triangolo
della displasia”. Nonostante il nome lasci intuire un esclusivo coinvolgimento
del  ventricolo  destro,  in  più  del  75% dei  casi  anche  il  ventricolo  sinistro
presenta  sostituzione fibro-adiposa e  in  alcuni  casi  può essere  presente  un
coinvolgimento esclusivo di  quest'ultimo [14].  La prevalenza stimata della
ARCV è di 1:2000 a 1:5000, coinvolge maggiormente il sesso maschile con
un rapporto 3:1 [15].  La storia naturale della patologia è caratterizzata da più
fasi:  una iniziale nella quale il paziente è completamente asintomatico, ma
comunque a rischio di morte improvvisa, una seconda fase in cui la patologia
si manifesta con alterazioni della conduzione elettrica e la progressione verso
i segni e i sintomi di uno scompenso cardiaco congestizio. La presentazione
clinica può avvenire  dall'adolescenza fino ai  40 anni con sintomi variabili
come: sincope, pre-sincope, palpitazioni, contrazioni ventricolari premature,
aritmie  ventricolari,  scompenso cardiaco destro o sinistro  fino   alla  morte
improvvisa.  Spesso  la  SCD  è  la  prima  manifestazione  di  ARCV,  risulta,
infatti, essere il sintomo di presentazione della patologia nel 23% dei casi. La
manifestazione più tipica della patologia è l'aritmia sintomatica del ventricolo
destro, spesso provocata dallo sforzo. Il range delle manifestazioni aritmiche
della patologia è ampio: dall'extrasistole ventricolare isolata alla tachiaritmia
ventricolare sostenuta fino alla fibrillazione ventricolare e l'arresto cardiaco.
La progressione verso lo scompenso cardiaco avviene in una minoranza di
pazienti, principalmente nei portatori di Cardiodefibrillatore impiantabile, che
risultano  essere  a  minor  rischio  di  SCD.  L'estensione  del  processo  di
sostituzione  adiposa  del  setto  interventricolare  e  del  ventricolo  sinistro  è
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correlata con la probabilità di progressione in scompenso cardiaco  [15][12].
La ARCV ha un ereditarietà di tipo autosomico dominante con penetranza
ridotta ed espressione variabile, ma può presentarsi anche in forma recessiva.
Studi  di  Biologia  Molecolare  hanno  permesso  di  comprendere  meglio  la
fisiopatologia dell'affezione. Le modificazioni patologiche della ARCV sono
determinate da mutazioni dei geni che codificano proteine del desmosoma del
miocardio come:  Plakoglobina (JUP),   Desmoplakina (DSP),  Plakofilina-2
(PKP-2) e la Desmogleina-2 (DSG-2).  Altre mutazioni non coinvolgenti  il
desmosoma, sono state trovate in pazienti con ARCV: si tratta di mutazioni
coinvolgenti i geni: del  TGF-β3, che stimola la fibrosi e modula l'adesione
cellulare, del  recettore della rianodina (RyR2), la cui attivazione regola la
liberazione di Calcio dal reticolo sarcoplasmatico dei miociti, e della proteina
transmembrana  43,  che  interagisce  con  PPARγ  nell'attivazione  della
trascrizione  di  fattori  proadipogenici;  il  coinvolgimento  di  quest'ultima
spigherebbe la sostituzione fibroadiposa del miocardio. La diagnosi di ARCV
viene posta  in  base a  criteri  diagnostici  stilati  nel  1994 da una task force
internazionale  che  ha delineato  quattro gruppi  di  alterazioni  presenti  nella
ARCV e ha definito i criteri diagnostici maggiori e minori riportati in tabella
1.  La diagnosi di ARCV viene posta in presenza di 2 criteri maggiori, o 1
criterio maggiore e 2 criteri minori, o 4 criteri minori (appartenenti a gruppi
differenti) [15].  Dal punto macroscopico il cuore affetto da ARCV non risulta
aumentato  nelle  dimensioni  se  non  leggermente,  il  ventricolo  destro  può
mostrare  riduzioni  focali  dello  spessore della  parete  al  di  sotto  di  2mm e
possono essere presenti aneurismi e dilatazioni cavitarie. Oltre alle alterazioni
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del ventricolo destro possono essere  presenti cicatrici subepicardiche a livello
del ventricolo sinistro (Figura 3) [14]. All'istopatologia la ARCV mostra una
sostituzione  fibro-adiposa,  maggiore  a  livello  epicardico,  e  frequente  è  il
coinvolgimento  di  entrambi  i  ventricoli.  Normalmente  il  ventricolo  destro
presenta  dilatazione  e  riduzione  dello  spessore di  parete  determinata  dalla
sostituzione  del  miocardio  da  parte  di  tessuto  adiposo  e  fibroso;  questa
sostituzione coinvolge la parete della camera cardiaca a tutto spessore [10]. In
Patologia  sono  distinte  due  varianti:  una  “fatty  variant”  e  una  “fibrofatty
variant”;  la  prima  è  caratterizzata  da  infiltrazione  transmurale  di  origine
adiposa che risparmia il setto e la parete ventricolare sinistra senza riduzione
dello spessore del  miocardio ventricolare  destro.  La  “fibrofatty  variant”  o
cardiomiopatica  presenta  un  esteso  processo  di  sostituzione  fibrosa  che
coinvolge l'intero organo; il miocardio presenterà isole di miociti degenerati,
vacuolizzati e un infiltrato di cellule infiammatorie mononucleate [14].
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Figura 3: Cardiomiopatia Aritmogena del Ventricolo Destro o Displasia Aritmogena. A:
Sezione di ventricolo destro di paziente con Arcv, si nota l'infiltrazione adiposa sulla 
parete libera del ventricolo destro. B: Sezione longitudinale che mostra il 
coinvolgimento di entrambi i ventricoli e cicatrici subepicardiche a livello del ventricolo
sinistro C : sostituzione fibroadiposa con miociti interdispersi. D: Cicatrici 
subepicardiche corrispondenti alla freccia in B.[14]
Criteri maggiori Criteri minori
Alterazioni strutturali o 
funzionali del muscolo 
cardiaco sia regionali che 
globali (scoperte tramite 
ecocardiografia,angiografia,M
RI o scintigrafia).
1)Dilatazione severa e riduzione 
della frazione di eiezione del 
ventricolo destro senza (o con 
minimo) compenso del ventricolo 
sinistro.
2)Aneurisma localizzato alla parete 
del ventricolo destro (area acinetica 
o discinetica)
3)Dilatazione segmentale severa del 
ventricolo destro.
1)Moderata dilatazione 
globale del Ventricolo 
destro e/o riduzione della 
frazione di eiezione destra 
con Ventricolo sinistro 
conservato.
2)Dilatazione segmentale 
moderata del ventricolo 
destro
3)Ipocinesia regionale del 
ventricolo destro.
Istologia delle pareti cardiache Sostituzione fibroadiposa del 
miocardio alla biopsia 
endomiocardica.
Anomalie della 
ripolarizzazione 
Onda T invertita nelle 
derivazioni precordiali 
destre (V2 e V3) in assenza
di Blocco di branca destra.
Anomalie delle 
depolarizzazione e della 
conduzione
1)Presenza a ECG della “Epsilon 
wave” (piccola deflezione positiva a
termine del complesso QRS)
2)Prolungamento del complesso 
QRS (>110ms) nelle derivazioni 
precordiali destre V1-V3
Presenza di potenziali 
ritardati alla Signal 
averaged 
electrocardiography.
Aritmie Tachiaritmia ventricolare 
con pattern tipo BB 
sinistro.
Storia familiare Malattia familiare confermata ad  
autopsia o chirurgia .
1)Storia familiare di morte 
improvvisa (<35anni) 
dovuta a sospetta ARCV
2)Storia familiare (diagnosi
clinica)
Tabella 1:  criteri maggiori e minori di diagnosi per Cardiomiopatia Aritmogena del 
Ventricolo Destro .
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  Cardiomiopatia Ipertrofica:
La Cardiomiopatia Ipertrofica è la più frequente causa di SCD nei giovani
atleti in U.S.A., rappresenta il 26% dei casi raccolti dal  Minneapolis Heart
Institute  Foundation.  La  HCM  è  la  più  comune  malattia  ereditaria
cardiovascolare, ha un meccanismo di trasmissione autosomico dominante. È
definita come presenza di  una ipertrofia  ventricolare  sinistra in assenza di
dilatazione,  in  un  soggetto  non  affetto  da  altre  patologie  cardiache  o
sistemiche;  ha  un  incidenza  di  1:500  ed  è  una  malattia  globale,  con  casi
riportati in più di 50 paesi.  Colpisce in maniera equivalente i due sessi, ma
tende ad essere sotto diagnosticata nelle donne e negli afroamericani  [16][9].
Sono state individuate più di 1400 mutazioni implicate nella HCM, queste
coinvolgono 11 geni codificanti proteine sarcomeriche del muscolo cardiaco.
Nel 70% dei casi le mutazioni sono a carico dei  geni codificanti la catena
pesante  della  β-miosina  (MYH7) e  la  proteina  C  legante  la  miosina
(MYBPC3).  Altre proteine coinvolte sono: la Troponina T (gene  TNNT2),  la
catena pesante della  α-miosina  (MYH6),  le catene leggere regolatorie della
miosina, la titina, la α-actina, la α-tropomiosina e le proteine muscolari LIM
[12].  La  malattia  è  caratterizzata  da  un  ampio  spettro  di  presentazioni
fenotipiche, ciò è in parte spiegato dall'alto numero di mutazioni possibili, ma
può anche suggerire un importante contributo ambientale e della regolazione
dell'espressione genica. La SCD è frequentemente la prima manifestazione
clinica di HCM, il rischio di morte improvvisa associata alla Cardiomiopatia
Ipertrofica  sembra  essere  maggiore  nei  bambini  e  nei  giovani  adulti  (<30
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anni),  in  molti  casi  la  morte  è  associata  all'esercizio  fisico  moderato  o
vigoroso, in altri invece al riposo; l'invecchiamento, al contrario, sembrerebbe
mitigare il rischio di tachiaritmie ventricolari letali derivanti dalla HCM. La
cardiomiopatia  ipertrofica  causa  morte  improvvisa  tramite  un  meccanismo
aritmico.  Il  substrato  elettrofisiologico  instabile  del  miocardio  patologico
porta all'instaurarsi di tachicardie ventricolari, fino alla fibrillazione. I patterns
morfologici  della  HCM  sono  estremamente  variabili:  tipicamente  sono
presenti ispessimenti di una o più regioni della parete del ventricolo sinistro,
l'ipertrofia  è  frequentemente  diffusa  e  coinvolge  porzioni  sia  del  setto
interventricolare sia della parete libera del ventricolo. L'ipertrofia diffusa della
parete del ventricolo sinistro è presente nel 50% dei casi, una minoranza non
trascurabile (10-20%) ha ipertrofia segmentale confinata a piccole porzioni
della parte cardiaca. I pazienti possono avere distribuzioni inusuali del quadro
di  ipertrofia,  ad  esempio  ipertrofia  apicale  associata  ad  alterazioni  ECG
caratteristiche, mentre l' ipertrofia simmetrica concentrica è rara [16]. Possono
essere  presenti  anche  anomalie  strutturali  della  valvola  mitrale  che  sono
responsabili  dell'eventuale  ostruzione  all'efflusso  del  ventricolo  sinistro
presente nella HCM, la valvola può apparire estremamente ingrandita (fino a
più  di  due  volte  le  dimensioni  normali),  così  come  i  lembi  valvolari;  un
piccolo  numero  di  pazienti  presenta  un  erronea  inserzione  del  muscolo
papillare sul lembo valvolare anteriore. In molti pazienti, soprattutto giovani,
è  presente  un'ostruzione  all'efflusso  ventricolare  causata  dal  movimento
sistolico anteriore (SAM) dei lembi della valvola mitrale, questo movimento
si traduce in un ostruzione dinamica (ridotta da  β-bloccanti, o altri farmaci
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che  riducono  la  contrattilità  cardiaca,  e  incrementata  dalla  manovra  di
Valsalva,  nitrati,  circoli  iperdinamici  e  soprattutto  dall'attività  fisica).
L'ostruzione  può  rendere  apprezzabile  un  soffio  sistolico,  a  sua  volta
variabile, la cui presenza è associata allo sviluppo di scompenso cardiaco nel
paziente con HCM, tuttavia solo una debole associazione è stata evidenziata
tra ostruzione e SCD. Un altro fattore fisiopatologico importante della HCM
è  l'ischemia  miocardica,  dimostrabile  con  PET,  dovuta  ad  alterazioni
microvascolari,  che  promuove  il  rimodellamento  ventricolare  fino  allo
scompenso  cardiaco.  Nel  80%  dei  casi  nella  cardiomiopatia  ipertrofica  è
presente  disfunzione  diastolica  del  ventricolo  sinistro,  ciò  è  dovuto  al
disarray strutturale  del  miocardio,  alla  presenza  di  aree  ischemiche  e  di
cicatrici  fibrose  che  riducono  la  compliance  ventricolare.  La  disfunzione
diastolica spiegherebbe l'insorgere di scompenso cardiaco anche nei pazienti
che  non hanno ostruzione all'efflusso  [12].   L'ipertrofia  si  palesa dopo un
periodo di latenza, il fenotipo della HCM è incompleto  fino all'adolescenza
quando le alterazioni strutturali diventano evidenti. La diagnosi clinica viene
solitamente posta con il supporto strumentale degli Ultrasuoni o con l'utilizzo
della  MRI,  il  sospetto  può  originare  dalla  comparsa  dei  sintomi  o  dalla
registrazione di un ECG alterato in controlli di routine o più frequentemente
in occasione di  visita  medico sportiva.  Un ECG anomalo è presente  nella
maggior  parte  dei  pazienti  (75-90%),  i  reperti  includono  aumento  del
voltaggio  delle  onde  S  e  R,  onde  Q profonde  e  prolungate,  aumento  del
voltaggio del QRS nelle derivazioni precordiali sinistre e T invertite profonde
(la T può essere estremamente ampia nell'ipertrofia dell'apice).  All'imaging
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sarà presente un aumento di spessore delle pareti del ventricolo sinistro (21-
22   mm  di  media),  in  alcuni  casi  ci  sarà  anche  un  coinvolgimento  del
ventricolo  destro,  l'eventuale  presenza  di  SAM  non  è  necessaria  per  la
diagnosi. La MRI risulta essere la tecnica più specifica, che permette anche
una distinzione fenotipica in relazione al differente coinvolgimento delle varie
porzioni del muscolo cardiaco [17][16]. La storia naturale della HCM è molto
variabile,  la  prima presentazione clinica  può avvenire  a  tutte  le  età,  molti
pazienti conducono una vita normale senza disabilità derivante dalla patologia
e senza necessità di presidi terapeutici maggiori.  Le complicanze derivanti
dalla  patologia  possono  essere  di  vario  tipo  e  potenzialmente  essere
sviluppate  da  tutti  i  pazienti:  la  SCD,  che  spesso  coinvolge  pazienti
asintomatici  o  paucisintomatici,  è  frequentemente  la  prima  manifestazione
della patologia. Lo scompenso cardiaco con frazione di eiezione conservata,
può svilupparsi sia in pazienti con ostruzione al flusso, sia in pazienti senza
ostruzione, fino ad arrivare in uno stadio finale in cui anche la frazione di
eiezione  si  riduce.  Ultima  la  fibrillazione  atriale,  si  verifica  nel  20% dei
pazienti e può portare allo scompenso cardiaco o allo stroke embolico.  Dal
punto  di  vista  anatomo-patologico  un  cuore  affetto  da  HCM  si  presenta
ingrossato (peso superiore ai 500g), con un a parete ventricolare aumentata in
spessore (>15 mm) ed eventuali  cicatrici fibrose, in alcuni casi è possibile
osservare un cuore assolutamente normale dal punto di vista macroscopico; in
questi casi la diagnosi viene posta tramite gli approfondimenti istologici in cui
sarà evidente il disarray delle miofibrille, la disorganizzazione e ipertrofia dei
miociti  e  la  fibrosi  interstiziale.  Il disarray dei  miociti  può  essere
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diffusamente rappresentato, occupando porzioni ampie del ventricolo sinistro;
la quantità di miocardio che presenta il disarray strutturale non è correlata al
grado di ipertrofia. Il cuore patologico può presentare zone non ipertrofiche
ricche  di  disarray e  aree  ipertrofiche  microscopicamente  normali.
L'alterazione  strutturale  del  muscolo  cardiaco  può  anche  coinvolgere  il
ventricolo destro [16][10].
  “cuore d'atleta” : 
L'allenamento sistematico può avviare un processo di rimodellamento della
massa cardiaca che è presente in molti atleti. Questo rimodellamento porta ad
una forma fisiologica di ipertrofia cardiaca, che rappresenta un adattamento
benigno  all'allenamento  ripetuto  e  non  ha  conseguenze  cardiovascolari
avverse.  Le dimensioni cardiache restano comunque correlate con la  Body
Suface Area. I meccanismi che provocano modificazioni della morfologia del
ventricolo sinistro negli atleti  sono molteplici.  La specialità sportiva svolta
risulta  essere  un  fattore  estremamente  rilevante  in  quanto:  gli  sport  di
resistenza (ciclismo, sci di fondo, canottaggio) comportano un incremento sia
del volume delle cavità cardiache sia dello spessore delle pareti ventricolari.
Gli atleti che praticano sport di potenza (sollevamento pesi o lanci) mostrano
principalmente un ispessimento delle pareti ventricolari. Gli atleti praticanti
discipline di "endurance" presentano dimensioni delle pareti e/o delle cavità
ventricolari al di sopra dei limiti normali, tanto da simulare una condizione
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patologica, quale la cardiomiopatia ipertrofica (quando lo spessore delle pareti
è  >  13  mm)  o  la  cardiomiopatia  dilatativa  (quando  la  cavità  ventricolare
sinistra è >60 mm). Le cause scatenanti un così importante rimodellamento
cardiaco sono: l'aumento della portata cardiaca (che durante sforzo supera i 30
l/min)  e  della  pressione  arteriosa  sistolica  (che  durante  sforzo  supera  i
200mmHg)  [18].   Alterazioni  fisiologiche  dell'ECG a  12 derivazioni  sono
presenti in un ampia maggioranza di atleti (battiti atriali prematuri, tachicardia
sinusale o bradiaritmia,  Bav tipo Mobitz 1).  Alle registrazioni ECG-Holter
possono essere  presenti  frequenti  battiti  ventricolari  prematuri  e  complessi
ectopici, che possono mimare una situazione di miocardite virale o una lunga
storia di abuso di cocaina, e che necessitano un attenta diagnosi differenziale.
La distinzione tra un cuore “allenato” e un cuore patologico è spesso sottile,
ma  estremamente  importante  vista  l'implicazione  della  HCM  nella  morte
improvvisa  degli  atleti.  I  valori  di  cut-off  sono  12  mm  per  la  parete
ventricolare e 60 mm per la cavità. Il 2% degli atleti adulti ha uno spessore di
parete ventricolare tra 13 mm e 15 mm. Ciò dimostra come spesso non si
possa fare una diagnosi certa; l'ambiguità diagnostica può però essere risolta
tramite  una  serie  di  misure  non  invasive  come  la  risposta  della  massa
miocardica a brevi periodi di sospensione dell'allenamento [9].
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  Anomalie delle arterie coronarie:
Le anomalie dell'origine e del decorso delle arterie coronarie risultano essere
la  seconda  causa  più  comune  di  SCD  nei  giovani  atleti  in  U.S.A.  dove
rappresentano il 13,7 % dei casi; in Italia queste anomalie sono responsabili
del 10% delle SCD. Le alterazioni anatomiche più frequenti sono le anomalie
dell'origine sia dell'arteria coronaria  sinistra  (LCA) sia della destra (RCA)
denominate: AOCA. Le due coronarie possono prendere origine dai seni di
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Figura 4: Diagnosi differenziale tra "cuore d'atleta" e patologie cardiache (Maron 
2005).
Valsalva opposti  rispetto  alla normalità  anatomica o dall'arteria  polmonare
(ALCAPA);  altre  condizioni  possono  essere  la   presenza  di  aneurismi
coronarici dovuti a malattia di Kawasaki o la presenza di fistole coronariche.
Tra  le  alterazioni  congenite  delle  arterie  coronarie  quelle  maggiormente
associate a morte improvvisa cardiovascolare negli atleti e nei giovani, sono
le AOCA, sopratutto quelle che coinvolgono la LCA. Studi autoptici hanno
mostrato come le anomalie dell'origine della LCA sono, nella popolazione
generale,  relativamente  rare  (0,03%),  ma  sono  un  reperto  importante  nei
decessi improvvisi ad eziologia cardiovascolare in ambito sportivo. Le AOCA
a carico dell'arteria coronaria destra sono più frequenti (0,1%), ma associate
solo in una minoranza di casi  a SCD.
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Figura 5 Anomalie più frequenti della LCA.
La figura 5 mostra la variabilità del decorso della LCA in caso di origine dal
seno  aortico  di  destra:  in  A  l'arteria  decorre  anteriormente  all'arteria
polmonare, in B è mostrato il decorso tra l'aorta e l'arteria polmonare, in C il
decorso  è  intramiocardico all'interno del  setto  ventricolare  e  in  D la  LCA
decorre posteriormente all'aorta. Di questi substrati anatomici quelli associati
ad un maggior rischio di SCD sono il B e il C  [9][19].  Il rischio di morte
improvvisa  è  maggiore  nei  casi  in  cui  le  coronarie  originano  dal  tronco
polmonare o entrambe da uno stesso seno aortico. Il decorso tra aorta e arteria
polmonare o il passaggio intramiocardico sono condizioni che aumentano il
rischio  di  spasmo  coronarico  soprattutto  durante  l'attività  fisica,  queste
anomalie  possono  presentarsi  clinicamente  come  sintomi  anginosi
nell'infanzia e nell'età adulta, e i  pazienti  possono mostrare multipli  infarti
miocardici [10].  La presenza di  queste  alterazioni  anatomiche è raramente
sospettata o identificata durante la vita, la diagnosi autoptica è sicuramente
più frequente. La scarsa presenza di reperti obbiettivi durante la visita medico
sportiva  e  negli  ECG  dopo  step  test,  rende  particolarmente  difficile  la
diagnosi di queste alterazioni. In una casistica italiana del 2000 su 27 SCD in
giovani atleti  dovute ad anomalie dell'origine o del decorso delle coronarie è
stato  evidenziato  che  7  degli  atleti  deceduti  avevano presentato  sincope o
dolore  toracico  di  tipo  anginoso  nei  24  mesi  precedenti  al  decesso.  Di
conseguenza, per quanto la SCD sia frequentemente la prima manifestazione
di  queste  anomalie,  è  possibile  individuare   sintomi  premonitori  in  una
percentuale  rilevante  di  pazienti.  Da un punto di  vista anatomo-patologico
nelle AOCA  il cuore è di normali dimensioni, l'emergenza delle coronarie
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anomale  è  spesso  ad  angolo  acuto  ed  è  frequentemente  presente  un
restringimento  del  lume  in  corrispondenza  dell'origine  del  vaso  dal  seno
coronarico opposto;  restringimenti  aterosclerotici  sono per  lo più assenti  e
possono  essere  presenti  lesioni  cicatriziali  suggestive  di  precedenti  infarti
miocardici  [20].  Altra anomalia anatomica, la cui rilevanza clinica  è però
discussa è il “bridging” miocardico; è una condizione in cui una porzione di
muscolo cardiaco copre un vaso coronarico per una porzione variabile del suo
decorso,  ciò  determina  una  compressione  del  vaso  coronarico  durante  la
sistole.  Il  Bridging miocardico  ha  un  significato  patologico  riconosciuto
quando coinvolge l'arteria coronaria anteriore sinistra per una lunghezza di
20-30 mm e una profondità di 5 mm , a questa condizione sono attribuibili il
2,8% dei decessi avvenuti improvvisamente in giovani sportivi in USA [9]
[10].
  Miocarditi:
Per  Miocardite  si  intende  un'infiammazione  del  muscolo  cardiaco.
L'infiammazione può far seguito a innumerevoli eventi come l'ischemia o il
trauma  meccanico,  tuttavia  classicamente  si  intende  per  miocardite
l'infiammazione del miocardio dovuta ad agenti virali, batterici, parassitari o a
farmaci e tossine  [12]. Lo studio di Corrado del 2003 riporta 5 casi di SCD
dovuti  a  Miocardite  su  55  totali; la  casistica  americana  attribuisce  a
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Miocardite il  5,2% delle Morti Improvvise nei giovani atleti  [7][9].  Nella
maggior parte dei casi le miocarditi sono dovute ad un infezioni virali, i virus
coinvolti  variano  in  relazione  alla  localizzazione  geografica:  in  Europa  le
specie  virali  principalmente  coinvolte  sembrano  essere  il  Parvovirus  B19,
Herpes  virus  ed  Enterovirus.  Nel  Nord  America  gli  agenti  virali
maggiormente responsabili  di  miocardite sono:  Adenovirus ed Enterovirus,
mentre risultano pochi casi da Parvovirus B19. É bene ricordare che nei paesi
in via di sviluppo e sopratutto in Sud America la prima causa di miocardite
rimane l'infezione da Trypanosoma cruzi. Dal punto di vista fisiopatologico
l'infezione  virale  determina  l'attivazione  della  risposta  immune  innata  e
adattativa  e  comporta  un  danno  miocardico  che  può  evolvere  in  un
rimodellamento  cardiaco,  in  cardiomiopatia  dilatativa.  Clinicamente  si
distinguono  vari  quadri  di  miocardite:  la  miocardite  acuta  è  quella  che
coinvolge  maggiormente  i  giovani  e  che  risulta  essere  causa  di  SCD.  I
pazienti  con  miocardite  acuta  solitamente  non  mostrano  sintomi
specificatamente cardiaci: nel 80% dei casi è presente astenia e dispnea da
sforzo, nel 55% possono presentarsi aritmie.  La presentazione clinica della
miocardite acuta può essere estremamente variabile, alcuni pazienti restano
completamente asintomatici e privi di reperti ECG ed Ecografici, altri invece
possono  presentare  aritmie  o  sintomi  di  disfunzione  cardiaca  fino  allo
scompenso  cardiaco.  I  reperti  più  indicativi  di  una  miocardite  acuta  sono
l'aumento dei livelli  sierici di Troponina, alterazioni all'  ECG basale come
elevazione  del  tratto  ST,  la  presenza  di  aritmie  e  l'eventuale  presenza  di
discinesie della parete cardiaca all'ecografia.
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La  presentazione  clinica  può  essere  preceduta  da  una  sindrome  simil-
influenzale con astenia, mialgie e febbre o da una infezione virale precedente.
La miocardite acuta può determinare la comparsa di aritmie cardiache anche
fatali che possono portare a morte improvvisa sia i pazienti sintomatici con
disfunzione ventricolare  sinistra,  sia  i  pazienti  che non presentano segni  e
sintomi di miocardite acuta [12]. Da un punto di vista anatomo-patologico, in
presenza  di  miocardite  acuta  virale,  il  cuore  apparirà  macroscopicamente
normale,  ma  l'istologia  mostrerà  un  processo  infiammatorio  diffuso  con
infiltrato  di  linfociti  e  macrofagi,  occasionalmente  neutrofili,  e  danno
miocitario. Lo stato infiammatorio e il danno miocardico sono gli elementi
che favoriscono l'instaurarsi di aritmie maligne potenziali cause di SCD [14].
  Anomalie Valvolari:
Tra  le  patologie  a  carico  delle  valvole  cardiache  quella  maggiormente
associata  a  morte  cardiaca  improvvisa  è  il  Prolasso  della  valvola  Mitrale
(MVP). Per MVP si intende una sindrome clinica che può essere determinata
da  differenti  meccanismi  patogenetici  che  possono  coinvolgere,
potenzialmente,  tutte le porzioni dell'apparato valvolare: i  lembi, i  muscoli
papillari, le corde tendinee e l'anulus fibroso. Le alterazioni principali sono la
presenza  di  tessuto  ridondante  a  livello  dei  lembi  valvolari  e  la  loro
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degenerazione  mixomatosa.  Il  prolasso  della  valvola  viene  diagnosticato
quando, tramite Ecocardiografia viene evidenziata una dislocazione dei lembi
valvolari di almeno 2 mm rispetto al piano dell'anulus durante la sistole. Il
MVP è una della anomalie valvolari più frequenti, e colpisce il 2,4% della
popolazione  generale.  Nella  popolazione  giovanile  il  MVP  può  essere
presente  sia  come forma primitiva,  che colpisce principalmente  le  giovani
donne,  sia  come  forma  secondaria  presente  nel  90  %  dei  pazienti  con
sindrome di Marfan e nel 6 % dei pazienti con sindrome di Ehlers-Danlos,
può essere anche associata ad altre patologie dei connettivi e a varie anomalie
congenite del cuore, una specifica forma di MVP riconosce una ereditarietà di
tipo autosomico dominante. Dal punto di vista clinico il prolasso della valvola
mitrale  può  essere  totalmente  asintomatico  e  rimanerlo  per  tutta  la  vita,
l'entità  dei  sintomi  dipende  dalla  gravità  del  prolasso:  i  pazienti  possono
riferire  palpitazioni,  episodi  aritmici,  sincope,  dolore  toracico,  astenia  o
dispnea da sforzo. I segni distintivi della patologia sono principalmente due: il
click  e  il  soffio  sistolico  da  rigurgito  mitralico.  L'ECG  basale  è
frequentemente aspecifico, può mostrare un'onda T bifasica o invertita sulle
derivazioni II, III, VF, e può in una minoranza dei casi mostrare la presenza di
extrasistoli ventricolari e sopraventricolari. Il prolasso della valvola mitrale è
risultato essere, nello studio di Corrado del 2003 alla base di 6 decessi su 55
giovani atleti [12][7]. Il rischio di morte improvvisa è doppio nei pazienti con
MVP rispetto alla popolazione generale, principalmente a causa del rischio
aritmico presente nei pazienti con prolasso valvolare. Gli individui possono
presentare  un  ampio  spettro  di  aritmie  che  includono:  tachiaritmie
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sopraventricolari, e ventricolari, e bradiaritmie da disfunzione del nodo seno
atriale fino a vari gradi di blocco atrio ventricolare, l'anomalia più frequente
risulta però essere la tachiacardia sopraventricolare parossistica. In alcuni casi
il prolasso della valvola mitrale è associato alla sindrome del QT Lungo e ciò
aumenta notevolmente il rischio di sviluppare aritmie ventricolari fatali. La
relazione  tra  prolasso  della  valvola  mitrale  e  morte  improvvisa  durante
l'attività sportiva è abbastanza complessa e ancora discussa;  solitamente la
storia naturale MVP è benigna. Il rischio di morte improvvisa è aumentato nei
pazienti  che presentano una condizione di  prolasso della valvola mitrale e
aritmie ventricolari  [10][12].
  Sindrome del QT Lungo (LQTS) :
La Sindrome del QT Lungo comprende una serie di patologie coinvolgenti i
canali  ionici cardiaci,  caratterizzate da un ritardo nella ripolarizzazione del
miocardio (QT >480 msec.) e un aumentato di rischio di sincope, convulsioni
e morte improvvisa in pazienti con un cuore macroscopicamente normale e in
apparente  stato di  buona salute.  L'incidenza stimata di  LQTS è di  1:2500
persone; gli individui affetti  possono o meno presentare alterazioni a ECG
basale.  La  Sindrome del  QT lungo risulta  essere  responsabile,  secondo lo
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studio  di  Maron del  2003 dello  0,8 % dei  decessi  improvvisi  nei  giovani
sportivi in U.S.A. [12][9]. La LQTS è spesso priva di conseguenze cliniche,
tuttavia in alcuni casi, stimoli di varia natura come: l'esercizio fisico, il nuoto,
le emozioni, stimoli uditivi molto forti o il post-partum possono determinare
un instabilità elettrica del cuore e lo sviluppo di aritmie potenzialmente letali.
Per  LQTS  si  intende  un  insieme  di  entità  fenotipicamente  simili  ma
eterogenee dal punto di vista genetico, il meccanismo di trasmissione della
patologia è principalmente autosomico dominante, raramente la LQTS viene
trasmessa  come carattere  recessivo e  nel  5% dei  casi  è  il  risultato  di  una
mutazione germinale. I geni coinvolti nella LQTS sono circa 12 e sono state
identificate centinaia di mutazioni responsabili della patologia, nel 75 % dei
casi,  tuttavia,  pazienti  con  QT  lungo  presentano  alterazioni  su  KCNQ1
(11p15.5)  che  codifica  per  la  subunità  α  del  canale  del  potassio  Volt
dipendente IKs, o su KCNH2 (7q35-35) che codifica per la subunità α  del
canale del potassio tipo H IKr, o su SCN5A (3p21-p24) che codifica per la
subunità  α  del  canale  del  Sodio  Volt  dipendente.  Il  5-10%  dei  pazienti
presenta mutazioni su più geni: i pazienti con mutazioni multiple hanno un
esordio  precoce  e  una  maggiore  espressione  della  patologia.  In  base  alle
differenze di genotipo e fenotipo è possibile individuare tre tipi di LQTS che
racchiudono in se il 90% dei casi: 
• LQT1: a maggior rischio di sviluppo di aritmie durante l'esercizio fisico
e le emozioni.
•  LQT2: più frequente nelle donne in postpartum e nel quale gli eventi
33
aritmici sono evocati maggiormente da stimoli acustici.
•  LQT3: perlopiù associato ad eventi letali a riposo e nel sonno [12].
La diagnosi di LQTS si basa sulla storia clinica, sul tracciato ECG e sui test
genetici.  Dal  punto  di  vista  clinico  il  paziente  può  riferire  sincope,
palpitazioni,  convulsioni  o  aritmie  cardiache  documentate  e  una  storia
familiare che comprenda morti improvvise o arresti cardiaci. La diagnosi di
certezza  è  affidata  ai  test  genetici,  ma  in  mancanza  di  questi  sono  stati
proposti dei sistemi che permettano di identificare la presenza della sindrome
(tabella  2).  Per  la  diagnosi  possono  essere  efficaci  test  provocativi  che
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Figura 6: Correlazione genotipo-fenotipo nelle LQTS [12].
possano  evidenziare  la  presenza  della  sindrome  soprattutto  in  pazienti
asintomatici o con intervallo QT normale all'Elettrocardiogramma basale. Un
esame  Elettrocardiografico  sotto  sforzo  può  mostrare,  ad  una  frequenza
cardiaca  di  100  bpm,  un  intervallo  QTc  >  500  msec   ed   essere  quindi,
estremamente suggestiva di LQTS [21]. 
Reperti Punti
ECG:
• QT ≥ 480 ms
•       = 460-47o ms
•       > 450 ms (maschi)
• Torsade de pointes
• alternanza onda T
• onda T frastagliata in 3 derivazioni
• FC bassa per l'età
• 3
• 2
• 1
• 2
• 1
• 1
• 0,5
Storia clinica
• episodi di sincope correlati a stress
• episodi di sincope non correlati a stress
• sordità congentita
• 2
• 1
• 0,5
Storia familiare
• membro della famiglia affetto da LQTS
• SCD in parente di primo grado < 30 anni
• 1
• 0,5
Tabella 2: Scoring dignostico per la Sindrome del QT Lungo. Punteggio > o = 4 : alta 
probabilità di LQTS. Punteggio 2-3 : probabilià intermedia. Punteggio 1 o <1 : bassa 
probabilità. [20]
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  Sindrome di Brugada:
La  sindrome  di  Brugada  (BrS)  è  una  sindrome  aritmica  ereditaria,
caratterizzata da un pattern Elettrocardiografico tipico con:
• tratto ST sovraslivellato (>2 mm) convesso e ad andamento discendente
• onda T negativa nelle derivazioni precordiali destre V1-V2-V3  
• aumentato  rischio  di  morte  improvvisa  dovuta  all'instaurarsi  di
tachiaritmie ventricolari polimorfiche.
La sindrome viene trasmessa in maniera autosomica dominante, tuttavia la
penetranza e l'espressività della patologia sono estremamente variabili e il 50
% dei  casi  è  attribuibile  a  mutazioni  sporadiche.  Nel  20-30% dei  casi  le
mutazioni coinvolgono il  gene SCN5A (che codifica per  la subunità α del
canale del Sodio Volt dipendente), sono mutazioni missense  in più della metà
dei casi, e determinano quindi una perdita di funzionalità della proteina. Nel
3% dei pazienti sono state trovate mutazioni multiple di SCN5A, e spesso la
patologia  è  correlata  a  mutazioni  in  altri  geni  che  codificano  per  i  canali
transmembrana del miocardio, i geni maggiormente coinvolti nella BrS sono
riportati in Figura 7 [12].
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La Sindrome di Brugada è responsabile del 4% delle morti improvvise nella
popolazione  generale  e  risulta  essere  alla  base  del  5-20%  delle  morti
improvvise  in  cui  l'esame  autoptico  non  mostra  alterazioni  micro  o
macroscopiche del cuore (le Sudden unexplained death SUD).
La diagnosi di BrS è esclusivamente elettrocardiografica, i criteri diagnostici
sono  stati  forniti  dalla  Società  Europea  di  Cardiologia  nel  2002  e  hanno
individuato i  tre pattern ECG suggestivi  di  malattia mostrati,  che vengono
mostrati in Figura 8 [22]:
• Tipo 1 (coved-type): elevazione ST > 2 mm convesso e discendente  e
onda T negativa nelle derivazioni precordiali destre (V1-V3).
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Figura 7: Geni di suscettibilità per la Sindrome di Brugada. [12]
• Tipo 2 e Tipo 3 (saddle back pattern): elevazione ST > 1 mm ( Tipo 2)
e  <  1  mm (Tipo  3)  e  onda  T positiva  o  bifasica  nelle  derivazioni
precordiali destre.
  Fibrillazione Ventricolare Idiopatica (IVF) :
La  Fibrillazione  Ventricolare  (VF)  è  la  causa  maggiore  di  SCD  e  il
meccanismo aritmico principale che causa il decesso nelle patologie aritmiche
ereditarie.  In  assenza  di  alterazioni  strutturali  o  genetiche  che  possano
giustificare  la  comparsa  di  una  Fibrillazione  Ventricolare  l'evento  verrà
definito come idiopatico; sostanzialmente la diagnosi di VF idiopatica è una
diagnosi  di  esclusione.  La  IVF  è  responsabile  del  10%  delle  SCD,
specialmente nei giovani, è associata a storia familiare di morte improvvisa
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Figura 8: Pattern ECG della sindrome di Brugada.[22]
nel 20% dei casi suggerendo una componente ereditaria. In alcuni casi di IVF
sono  state  individuate  mutazioni  a  carico  di  SCN5A,  ANKB  e  RYR2
suggerendo una presentazione atipica di LQTS e BrS, nella maggioranza dei
casi i meccanismi genetici alla base della fibrillazione restano ignoti [12].
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II Norme di Tutela Sanitaria delle 
attività sportive
Negli  ultimi  decenni  si  è  registrata  una  crescita  costante  del  numero  di
individui  praticanti  attività  sportiva,  ciò  ha  comportato,  anche  in  ambito
medico  alla  nascita  e  allo  sviluppo  di  un  notevole  interesse  per  le
problematiche legate allo sport e alla tutela della salute di chi lo pratica. La
tutela  della  salute  del  praticante  attività  sportiva  è  stata  oggetto  di  un
articolato disposto normativo che trova la  propria origine nel  1950 con la
legge  1055/50  nella  quale  la  tutela  sanitaria  delle  attività  sportive  veniva
affidata alla FMSI (Federazione Medico Sportiva Italiana). In particolare la
norma  prevedeva  il  possesso  di  una  certificazione  di  idoneità  specifica,
rilasciata da un medico affiliato alla FMSI, per gli sportivi professionisti e per
i  dilettanti  con  retribuzione  abituale  e  per  i  dilettanti  praticanti:  pugilato,
atletica di fondo, sport motoristici e subacquei. Inoltre la legge disponeva l'età
minima di 15 anni per l'ammissione a gare agonistiche  .
Successivamente  la  legge  1099/71,   dispone  che  “la  tutela  sanitaria  si
esplichi tramite l'accertamento obbligatorio con visite mediche di selezione e
di controllo periodico dell'idoneità generica e della attitudine di chi intende
svolgere  o  svolge  attività  agonistico-sportive” estendendo  l'accertamento
obbligatorio a tutti gli sport, agonistici.
Un  caposaldo  normativo  è  rappresentato  da  due  decreti  emanati  all'inizio
degli  anni  '80  e  tutt'ora  i  vigore:  il  Decreto  Ministeriale  del  18/2/1982
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(“Norme per la tutela sanitaria dell'attività sportiva agonistica”) e il Decreto
Ministeriale  del  28/2/1983  (“Norme  per  la  tutela  sanitaria  dell'attività
sportiva non agonistica”). A questi si aggiungono il Decreto Ministeriale del
13/3/1995 relativo  agli  atleti  professionisti  e  il  Decreto  Ministeriale  del
4/3/1993 relativo ai portatori di handicap. Per le disposizioni che riguardano
gli  agonisti  il  DM  del  18/2/1982  definisce  che   coloro  che  praticano  o
intendano  praticare  attività  sportiva  agonistica  debbano  sottoporsi  “
previamente e periodicamente al controllo dell'idoneità specifica allo sport
che  intendono  svolgere  o  svolgono”.  La  definizione  di  attività  sportiva
agonistica è stata successivamente fornita nella circolare ministeriale n° 7 del
31/01/83,  nella  quale  il  Ministero  ha  chiarito  che  per  attività  sportiva
agonistica  deve  intendersi:  “quella  forma  di  attività  sportiva  praticata
sistematicamente  e/o  continuativamente  e  sopratutto  in  forme  organizzate
dalle  Federazioni  Sportive  Nazionali,  dagli  enti  di  promozione  sportiva
riconosciuti dal Coni e dal Ministero della Pubblica Istruzione per quanto
riguarda i Giochi della Gioventù a livello Nazionale, per il conseguimento di
prestazioni sportive di un certo livello. L'attività sportiva agonistica non è
quindi sinonimo di competizione (..)”.
Il certificato di idoneità all'attività sportiva agonistica è rilasciato dal medico
specialista in Medicina dello Sport ed è specifico per una sola tipologia di
sport.  Il  giudizio  di  Idoneità  o  non  Idoneità  è  frutto  di  un'accurata
ponderazione da un lato delle caratteristiche del soggetto e dalla presenza di
eventuali patologie, dall'altro lato delle caratteristiche della specifica attività
sportiva e dalle conseguenze che la pratica della stessa può sottendere per
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l'atleta.  L'allegato  1  al  DM  del  18/2/1982  e  la  circolare  ministeriale  del
31/1/1983  suddividono  le  attività  sportive  in  due  tipologie  a  seconda
dell'impegno fisico richiesto :
• Sport  di  tabella  A :  automobilismo,  motociclismo,  motonautica,
slittino, tuffi, bocce , tiro con l'arco, tennis tavolo.
• Sport di tabella B : atletica, baseball, calcio, football, basket, calcio a
5, canoa, kajak, ciclismo, ginnastica, judo, lotta,  vela, sport equestri,
pallamano, nuoto e sport acquatici, apnea e subacquea, rugby, scherma,
pugilato, tennis.
Definiscono inoltre gli accertamenti clinici e strumentali che devono essere
eseguiti per il rilascio della certificazione di idoneità sportiva:
• Visita medica completa, con raccolta anamnesi dell'atleta e esame dei
grandi apparati
• Esame completo delle urine
• Elettrocardiogramma basale
• Elettrocardiogramma dopo step-test  con calcolo dell'Indice rapido di
idoneità [IRI= (Durata esercizio in sec. x 100)/(5,5 x conta del polso
dal 60° al 90° secondo)]
• Spirometria 
• Test di acuità visiva.
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Questi valgono per tutti gli sport di tabella B, mentre per gli sport di tabella A
non sono richiesti l'elettrocardiogramma dopo step-test e la spirometria.  Al
termine della visita lo specialista rilascia un certificazione che può essere di
idoneità, in caso di assenza di controindicazioni alla pratica sportiva o di non
idoneità: in caso di presenza di controindicazioni assolute o temporanee alla
pratica sportiva specifica. La non idoneità deve essere comunicata alla Asl
competente,  alla Regione,  alla Federazione sportiva di  appartenenza e  alla
società sportiva dell'atleta entro cinque giorni dall'avvenuta valutazione ai fini
di interrompere immediatamente l'attività di allenamento e di competizione
del soggetto. Al giudizio di non idoneità l'atleta può ricorrere entro 30 giorni
presso  la  commissione  regionale  apposita.  La  certificazione  può  essere
sospesa  nel  caso  siano  richiesti  ulteriori  esami  strumentali,  che  dovranno
essere  presentati  entro  60 giorni  oltre  i  quali  la  sospensione  dovrà  essere
comunicata agli stessi soggetti elencati in precedenza. Il certificato rilasciato è
specifico, con indicazione dello sport per il quale è stata concessa l'idoneità e
vale  un  anno dalla  data  della  sua  emissione;  per  gli  sport  di  tabella  A la
validità è biennale. 
L'articolo 1 del DM del  18/2/1983 dispone che: “Ai fini della tutela della
salute devono essere sottoposti a controllo sanitario per la pratica di attività
sportive  non  agonistiche:  gli  alunni  che  svolgono  attività  fisico-sportive
organizzate dagli organi scolastici nell'ambito delle attività parascolastiche;
coloro  che  svolgono  attività  organizzate  dal  CONI,  da  società  sportive
affiliate alle federazioni sportive nazionali o agli enti dì promozione sportiva
riconosciuti dal CONI e che non siano considerati atleti agonisti ai sensi del
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decreto ministeriale 18 febbraio 1982; coloro che partecipano ai Giochi della
gioventù,  nelle  fasi  precedenti  quella  nazionale”  e  circoscrive  pertanto  la
definizione  di  non-agonisti  alle  tre  categorie  citate  nel  DM.  La  norma
subordina  la  partecipazione  all'attività  sportiva  ad  una  visita  medica
finalizzata  all'accertamento  dello  stato  di  buona  salute,  pur  non  fornendo
caratteristiche specifiche della visita e intendendola come accurata anamnesi e
scrupoloso  esame  obbiettivo  generale,  ma  senza  obbligo  di  accertamenti
strumentali. La certificazione è uniformata ad un  modello allegato al DM nel
quale  vengono  indicati  i  dati  anagrafici  del  richiedente  e  la  dizione: “Il
soggetto, sulla base della visita medica da me effettuata, risulta in stato di
buona salute e non presenta controindicazioni in atto alla pratica  di attività
sportive  non-agonistiche.  Il  presente  certificato  ha  validità  annuale  dalla
data di rilascio”. La certificazione non è propriamente una idoneità, ma una
attestazione di buona salute, e può essere rilasciata anche dal medico di base o
dal pediatra di base [23][24].
44
III Cocis  2009  (Protocolli  Cardiologici
per  il  giudizio  di  Idoneità  allo  sport
agonistico) 
Nel marzo 2010 è sta pubblicata  dalla Federazione Medico Sportiva Italiana
la  quarta  edizione  del  COCIS (“Protocolli  Cardiologici  per  il  giudizio  di
Idoneità allo sport  agonistico”). Tale documento si  prefigge di fornire agli
specialisti  in  Medicina  dello  Sport  una  modalità  condivisa  di  analisi  del
rischio  cardiovascolare  negli  atleti  agonisti  allo  scopo  di  migliorare  il
processo di formulazione del giudizio di Idoneità medico-sportiva.
 1 Classificazione  degli  sport  in  relazione
all'impegno cardiovascolare
La FMSI propone, innanzitutto, una classificazione delle specialità sportive in
base all'impegno cardiovascolare richiesto, sottolineando l'importanza, nella
formulazione  del  giudizio  di  idoneità,  della  conoscenza  da  parte  dello
Specialista delle caratteristiche fisiologiche e tecniche che contraddistinguono
una determinata attività sportiva piuttosto che un'altra e la valutazione e del
rischio cardiovascolare, reale o ipotetico, che ciascuna di esse comporta. La
considerazione  dello  specifico  impegno  cardiovascolare  richiesto  da  una
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determinata specialità sportiva può essere estremamente utile nel giudizio di
Idoneità o non-Idoneità di un atleta con cardiopatie o anomalie cardiache che
di per se non costituiscono causa assoluta di esclusione dall'attività sportiva.
La classificazione delle attività sportive proposta nel COCIS 2009 è basata
sulle modificazioni, indotte da queste attività, di tre parametri fondamentali:
le resistenze periferiche, la gittata cardiaca (GC) e il grado di stimolazione
adrenergica.
In base a questi tre parametri le attività sportive sono distinte in:
• Gruppo  A:  attività  sportive  con  impegno  cardiocircolatorio  di  tipo
“neurogeno”, caratterizzato da incrementi della frequenza cardiaca da
minimi  a  moderati,  senza  incrementi  significativi  della  GC,  dovuti
principalmente  a  componente  emotiva.  A  questa  categoria
appartengono il golf, gli sport di tiro, il biliardo, ecc.
• Gruppo  B: attività  sportive  con  impegno  cardiocircolatorio  di  tipo
“neurogeno” caratterizzato da incrementi della frequenza cardiaca da
medi ad elevati e lievi incrementi di GC e delle resistenze periferiche. A
questo gruppo appartengono gli sport automobilistici, la pesca sportiva,
la pesca subacquea , gli sport velici, ecc.
• Gruppo  C:  attività  sportive  con  impegno  cardiocircolatorio  di  tipo
prevalentemente  pressorio caratterizzate  da FC elevata  o  massimale,
resistenze periferiche da medie a elevate e GC non massimale. Questa
categoria comprende l'alpinismo, l'atletica leggera, lo sci, la pesistica,
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ecc.
• Gruppo D:  comprende  le  attività  ad  impegno  cardiocircolatorio  da
medio ad elevato; è suddiviso in D1 (attività caratterizzate da variabile
andamento della frequenza cardiaca, delle resistenze periferiche e della
GC, come il badminton, il calcio, il football americano, ecc.) e in  D2
(attività che comportano regolari incrementi submassimali o massimali
della  FC,  della  GC  e  da  ridotte  resistenze  periferiche  ,  come
canottaggio, ciclismo, atletica di fondo, sci, nuoto, ecc.).
 2 Lo screening cardiologico dell'atleta
Ai fini di una corretta valutazione medico-sportiva, la FMSI, raccomanda un
accurata raccolta anamnestica e un esame obbiettivo dettagliato. La raccolta
anamnestica deve comprendere un attenta ricerca e valutazione di tutti quei
fattori in grado di condizionare il rischio cardiovascolare legato all'esercizio
fisico.  Un  anamnesi  familiare  con  morti  improvvise  inspiegate  o  morti
improvvise precoci (prima dei 50 anni) connesse a problemi cardiaci, morti
cardiache  nell'infanzia,  annegamenti  o  incidenti  automobilistici  inspiegati,
possono indicare la presenza di disordini cardiovascolari genetici. Anche il
reperto  di  sintomi  di  allarme  (sincope  o  pre-sincope,  dolore  toracico  da
sforzo, palpitazioni o battiti irregolari per periodi più o meno lunghi, dispnea
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o astenia eccessive legate a sforzo) nel candidato o nei suoi familiari deve far
sorgere  il  dubbio  della  necessità  di  ulteriori  approfondimenti  diagnostici
prima  della  concessione  dell'idoneità.  L'esame  obbiettivo  fondamentale
proposto nei protocolli deve assolutamente comprendere :
• la ricerca di eventuali soffi cardiaci,
•  la valutazione dei polsi periferici,
•  la ricerca delle stigmate fisiche della sindrome di Marfan.
Ovviamente alla base della valutazione di Idoneità o non Idoneità di un atleta
agonista vi è la valutazione ECG dello stesso; il FMSI distingue le alterazioni
ECG riscontrabili negli atleti in due gruppi: 
• alterazioni ECG comuni correlate con l'allenamento 
• alterazioni ECG non comuni (< 5%) e non correlate con l'allenamento.
Questa  distinzione  permette  di  migliorare  l'accuratezza  diagnostica  e  il
rapporto  costo/beneficio  dello  screening  elettrocardiografico  dell'atleta.  I
soggetti  allenati,  sopratutto  quelli  dediti  ad attività  sportive del  gruppo D,
mostrano frequentemente (80% dei casi) alterazioni ECG quali: bradicardia
sinusale, blocco atrio-ventricolare di primo grado e ripolarizzazione precoce
che riflettono l'adattamento all'esercizio fisico del sistema nervoso autonomo
cardiaco (aumento del tono parasimpatico e/o riduzione del tono simpatico).
L' ECG dell'atleta può presentare frequentemente aumento dei voltaggi del
complesso  QRS  e  blocco  di  branca  destro  incompleto  quale  espressione
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dell'ipertrofia/dilatazione  ventricolare  sinistra  conseguente  all'adattamento
cardiaco all'esercizio fisico. Le alterazioni ECG non comuni o rare non sono
correlate  all'allenamento  e  risultano  essere:  modificazioni  del  tratto  ST,
alterazioni onda T e onda Q, difetti di conduzione interventricolare, intervallo
QT allungato o accorciato e tracciati simil-Brugada. Questi reperti possono
essere il segno di una patologia cardiovascolare sottostante che può esporre
l'atleta ad un aumentato rischio di morte improvvisa durante l'attività sportiva.
I  due  raggruppamenti  di  alterazioni  elettrocardiografiche  vengono
schematizzati nella tabella 3. Le modificazioni appartenenti al primo gruppo
non dovrebbero destare preoccupazioni né comportare ulteriori accertamenti
ai fini del giudizio di idoneità, al contrario, le alterazioni del secondo gruppo
richiederanno approfondimenti diagnostici di secondo livello, oltre che una
valutazione  integrata  alla  storia  anamnestica  del  soggetto  e  all'esame
obbiettivo  effettuato.  La  maggior  parte  delle  patologie  cardiovascolari  che
comportano  un  aumentato  rischio  di  morte  improvvisa  nei  giovani  atleti
agonisti, come già detto, è clinicamente silente e raramente queste condizioni
vengono sospettate o diagnosticate sulla base di sintomi spontanei.  Alcune
patologie  possono,  però,  essere  sospettate  o  identificate  tramite  un  esame
elettrocardiografico,  queste  sono:  le  cardiomiopatie,  come  l'ipertrofica  o
l'aritmogena del  ventricolo destro,  la  stenosi  aortica,  le  malattie  dei  canali
ionici (BrS, LQTS e SQTS). Le condizioni citate sono responsabili del 66 %
delle  morti  improvvise  nei  giovani  atleti  agonisti.  Le  anomalie
elettrocardiografiche  associate  a  tali  patologie  includono  alterazioni  della
ripolarizzazione (inversioni onde T, sottoslivellamento del tratto ST), onde Q
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patologiche,  difetti  di  conduzione  interventricolare,  pre-eccitazione
ventricolare,  modificazioni  dell'intervallo  QT e tracciati  simil-Brugada.[25]
[26]
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Comuni (Gruppo 1) Non comuni (Gruppo 2)
• Bradicardia sinusale
• Bav I grado
• BBDx incompleto
• Ripolarizzazione precoce
• Alti voltaggi del QRS isolati
• Inversioni dell'onda T
• Sottoslivellamento ST
• Onde Q patologiche
• Ipertrofia atriale sinistra
• Deviazione assiale 
sinistra/emiblocco anteriore sinistro
• Deviazione assiale destra/emiblocco
posteriore sinistro
• Ipertrofia ventricolare destra 
• WPW
• BBDx o BBSn completo
• QT lungo o corto
• Ripolarizzazione precoce tipo 
Brugada
• Battiti prematuri sopraventricolari e 
ventricolari
• BAV II grado o avanzato
Tabella 3: Classificazione delle anomalie ECG dell'atleta.
 3 Non idoneità per specifiche patologie
  Aritmie: 
I  Soggetti  normali  possono  presentare  aritmie  sporadiche  di  significato
benigno come l'extrasistolia sopraventricolare o ventricolare; l'atleta, oltre a
queste, può presentare alcune aritmie specifiche correlate all'aumento della
prevalenza  vagale;  è  stato  già  ricordato  come  gli  atleti  praticanti  attività
sportiva  di  durata  possano  sviluppare  bradicardia  sinusale  o  blocco
atrioventricolare  di  origine  nodale.  Le  aritmie  non  fisiologiche  dell'atleta
hanno le stesse cause di quelle del non atleta come: malattie dei canali ionici
o canalopatie, anomalie del sistema eccito-conduttivo, cardiopatie di diversa
natura,  ecc.  L'attività  fisica,  a  causa  dell'incremento  dell'attività  simpatica,
tende  a  favorire  la  maggioranza  delle  aritmie  da  rientro  o  da  aumentato
automatismo.  Lo  sforzo  può  essere  fattore  scatenante  di  aritmie  maligne,
specie in alcune cardiopatie particolarmente aritmogene come la tachicardia
ventricolare catecolaminergica, la LQTS, la ARCVD, la HCM, le anomalie
congenite e acquisiste delle coronarie, che sono le cause più comuni di SCD.
Riconoscere  i  segni  di  queste  patologie  in  fase  di  screening  è  uno  degli
obbiettivi  principali  nella  prevenzione  primaria  della  morte  improvvisa
nell'atleta.  La  concessione  dell'Idoneità  agonistica  nei  pazienti  aritmici  è
subordinata al rischio che:
• un'aritmia possa comportare modificazioni emodinamiche sfavorevoli
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dovute  a  frequenze  troppo  alte,  o  troppo  basse,  durante  l'attività
sportiva, nel recupero o nel riposo.
• Un'aritmia possa determinare pre-sincope, o sincope, o arresto cardiaco
fino alla morte improvvisa.
• L'attività sportiva possa agire sfavorevolmente sul substrato anatomico
ed  elettrofisiologico  dell'aritmia  modificandone  le  caratteristiche  in
senso peggiorativo.
L'idoneità  o  meno del  soggetto  è  subordinata  anche al  differente  impegno
cardiovascolare richiesto dallo sport praticato e alla valutazione del “rischio
intrinseco” (rischio legato a specifiche discipline sportive in cui una anche
breve perdita di  coscienza del  soggetto può avere conseguenze devastanti:
sport  motoristici,  subacquei,  alpinismo,  ecc.).  L'atleta  in  cui  si  sospetta  la
presenza di una cardiopatia aritmogena o di una aritmia incompatibile con lo
sport  e  che  presenti  sintomi  maggiori  come  sincope  o  cardiopalmo,  deve
essere  sospeso  dalle  competizioni  fino  al  completamento  di  tutti  gli
accertamenti del caso. Atleti con diagnosi di QT lungo o corto sono esclusi da
ogni  tipo  di  attività  agonistica  anche  in  assenza  di  aritmie  ventricolari
maggiori documentate, agli  atleti  sintomatici  o non sintomatici  con pattern
ECG di tipo 1 caratteristico della Sindrome di Brugada deve essere negata
l'idoneità, anche la diagnosi di Tachicardia ventricolare Catecolamminergica
non è compatibile con lo sport agonistico.
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  Cardiopatie congenite
Bisogna  tenere  presente  che  la  popolazione  dei  portatori  di  cardiopatie
congenite  è  variegata  sia   per  la  natura  della  malformazione  cardiaca  sia
perché in una stessa cardiopatia è possibile individuare soggetti  con storie
cliniche molto diverse, che hanno subito trattamenti differenti con outcome
diversi.  L'applicazione di  linee guida a  questi  casi  non è  sempre calzante,
tuttavia vi sono patologie che per gravità o complessità controindicano di per
sé la pratica sportiva agonistica, esempi sono la sindrome di Marfan o quella
di Ehlers-Danlos e l'atresia polmonare. Condizioni di cui si è già parlato in
questa  trattazione  e  che  meritano  un  approfondimento  in  relazione  alla
idoneità  o  non  idoneità  agonistica  sono  le  anomalie  congenite  della
circolazione coronarica. L'individuazione in un atleta di un origine anomala di
una  arteria  coronaria,  dal  seno  di  Valsalva  opposto  per  esempio,  porta
all'esclusione  del  soggetto  da  tutti  gli  sport  agonistici  e  comporta  una
valutazione chirurgica del paziente. Condizioni di bridging miocardico, anche
in  assenza  di  evidenza  di  ischemia  da  sforzo,  possono essere  a  rischio  di
morte  improvvisa,  gli  atleti  portatori  di  queste  condizioni  devono pertanto
essere esclusi dalla pratica agonistica di tutti gli sport ad eccezione di quelli di
gruppo A.
  Condizioni Valvolari
Una considerazione particolare deve essere riservata al prolasso della valvola
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mitrale, come già detto la patologia può presentarsi con uno spettro di gravità
variabile.  L'idoneità  agonistica  deve  essere  negata  ai  soggetti  portatori  di
MVP “a rischio” cioè soggetti con: 
• sincopi inspiegate, familiarità per MI giovanile o con QT-lungo
• insufficienza mitralica di grado moderato-severo
• tachiaritmie  sopraventricolari  recidivanti  o  aritmie  ventricolari
complesse a riposo e/o da sforzo.
I soggetti con rigurgito valvolare lieve e aspetto francamente mixomatoso dei
lembi valvolari possono ottenere l'idoneità agonistica per gli sport di gruppo A
e per alcuni del gruppo B (come la gli sport velici). La possibilità della MVP
di  subire  con  il  tempo un deterioramento  anatomico  e  funzionale  impone
controlli cardiologici completi semestrali.
  Cardiomiopatie
La SCD può essere la prima manifestazione clinica di molte cardiomiopatie,
considerando per cardiomiopatie  anche quelle  patologie  del  miocardio con
disfunzione  puramente  elettrica  nelle  quali  il  cuore  appare  macro  e
microscopicamente normale. Atleti con condizioni di HCM devono subire un
attenta stratificazione del rischio cardiovascolare correlato all'attività sportiva
e su base individuale al fine di individuare soggetti “a basso rischio” di SCD.
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Vengono considerati a basso rischio soggetti che: 
• non  presentano  sintomi  cardiaci  (come  pre-sincope,  sincope,
palpitazioni prolungate, ricorrenti o da sforzo)
•  non riferiscono all'anamnesi familiare episodi di morte improvvisa in
parenti di primo grado
•  che presentano un ipertrofia lieve (max spessore pareti ventricolari 18
mm)
•  che non presentino dilatazione atriale
•  che non presentino ostruzione all'efflusso, che non abbiano ipotensione
da sforzo 
• che abbiano un normale profilo Eco Color Doppler,
• che non abbiano aritmie significative sopraventricolari 
•  in cui la MRI non mostri late enhancement.
I  soggetti  con  diagnosi  certa  di  HCM  non  devono  partecipare  ad  alcuna
attività  sportiva  agonistica,  mentre  in  quelli  “a  basso  rischio”  è  possibile,
dopo un attenta valutazione, concedere un'idoneità con controllo periodico per
discipline  a  basso  impegno  cardiovascolare.  In  caso  di  cardiomiopatia
aritmogena del ventricolo destro il rischio di morte improvvisa in occasione
della pratica sportiva è difficile da valutare, per questo la FMSI esclude la
possibilità  per  i  soggetti  affetti  di  svolgere  qualunque  attività  sportiva
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agonistica.  Atleti  in cui  sono riconosciute condizioni  di  miocardite devono
essere esonerati da qualunque pratica sportiva agonistica per un periodo di
almeno  sei  mesi,  al  termine  del  quale,  dopo  un  accurata  valutazione  che
confermi l'assenza di segni clinici e bioumorali della malattia e che rassicuri
sull'assenza di  modificazioni  morfologiche o funzionali  del  cuore,  si  potrà
prendere in considerazione la ripresa dell'attività sportiva agonistica.
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IV Efficacia del protocollo di screening
Italiano nella prevenzione della SCD .
L'Italia  è  uno  dei  pochi  paesi  al  mondo  dove  per  legge  qualunque  atleta
coinvolto  in  attività  sportive  agonistiche  o  organizzate  da  federazioni
riconosciute  dal  Comitato  Olimpico  Nazionale  deve  sottoporsi  ad  una
valutazione clinica per ottenere l'idoneità a svolgere quella specifica attività
sportiva.  L'efficacia  di  questo  screening  sulla  popolazione  degli  atleti  è
dimostrata  dalla  riduzione  dell'incidenza  di  morti  correlate  a  patologie
cardiache negli sportivi in Italia, dall'introduzione della normativa di Tutela
Sanitaria dell'attività sportiva (1982) al 2004 (Figura 9) [11].
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Figura 9: Tasso di incidenza annuale di SCD per 100000 persone. Nel grafico sono 
riportate sia l'incidenza tra gli atleti che tra i non atleti. La Norma di Tutela sanitaria 
dell'attività sportiva è entrata in vigore nel 1982 [11].
Per quello che riguarda patologie specifiche Pelliccia et al. hanno indagato
l'efficienza  del  protocollo  di  screening  italiano  degli  sportivi
nell'individuazione ed esclusione dall'attività agonistica di soggetti affetti da
Cardiomiopatia Ipertrofica. Lo studio ha preso in considerazione 4485 atleti
di  alto  livello,  valutati  idonei  alla  pratica  sportiva  agonistica,  in  centri
regionali,  tramite  l'applicazione  del  protocollo  di  screening  definito  delle
norme di legge (anamnesi personale e familiare, esame fisico ed ECG basale e
sotto sforzo a 12 derivazioni). Gli atleti selezionati sono stati sottoposti ad
approfondimento  diagnostico  con  Ecocardiografia  Color-Doppler,  dopo  un
intervallo di 2-8 mesi dal precedente controllo medico sportivo. 4397 su 4450
atleti  esaminati  (98,8%)  sono  risultati  negativi  per  HCM.  Lo  0,9  %  dei
soggetti  ha  presentato  incremento  dello  spessore  della  parete  libera  del
ventricolo  sinistro  (13-15  mm)  associato  ad  un  aumento  nelle  dimensioni
della cavità ventricolare (diametro trasverso telediastolico 55-65 mm), ma con
frazione di eiezione conservata e assenza di SAM od ostruzione all'efflusso;
segni  elettrocardiografici  di  ipertrofia  ventricolare  sinistra  venivano
riscontrati  nel 75% di questi. Le modificazioni cardiache in questo gruppo di
atleti  sono  state  giudicate  come  un  ipertrofia  fisiologica  del  ventricolo
sinistro. Lo 0,1% (n.=4) ha presentato spessore del setto interventricolare di
13 mm in assenza di dilatazione della cavità e di alterazioni della frazione di
eiezione, ma con alterazioni ECG in 3 casi su 4. Il gruppo è stato individuato
come  gray-zone  tra un ipertrofia fisiologica, il così detto “cuore d'atleta”, e
una  condizione  di  HCM ed  è  stato  quindi  seguito  con  follow-up  clinico-
strumentale  nei  successivi  8  anni.  Un  soggetto  è  andato  incontro  a
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peggioramento  del  quadro  di  ipertrofia,  con  successiva  conferma  genetica
della diagnosi di HCM. Una diagnosi di alta probabilità di HCM è stata posta
in  un  caso  con  episodi  ripetuti  di  tachicardia  ventricolare  correlata  con
l'esercizio fisico e  nuova insorgenza di  SAM. I  follow-up dei  restanti  due
atleti  del  gruppo  analizzato  sono  risultati  privi  di  eventi.  In  12  dei  4450
soggetti  esaminati  sono  state  trovate  anomalie  cardiache  di  altro  tipo,  più
frequentemente miocarditi (n.=4) o prolassi della valvola mitrale (n.=3). Con
l'approfondimento  strumentale  impiegato  sono  stati,  quindi,  individuati  un
caso  misconosciuto  di  HCM  certa  e  un  caso  altamente  probabile  ma  in
assenza di certezza diagnostica. Una sintesi grafica dello studio è riportata in
figura 10.
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Figura 10:  Sistesi dello studio di Pelliccia et al. Condotto su 4450 atleti agonisti. 
Considerando che l'incidenza di HCM nella popolazione generale è dello 0,1-
0,2 %, la percentuale di soggetti affetti, ma non esclusi dall'attività agonistica,
nella popolazione studiata si è dimostrata nettamente inferiore (0,02 %). In
conclusione  il  programma  di  screening  italiano  appare  essere  efficace
nell'individuare i giovani atleti affetti da HCM e a determinarne la tempestiva
esclusione dalle attività sportive agonistiche. I dati inoltre suggeriscono che
l'ecocardiografia può non essere una componente obbligatoria dei programmi
di screening [27].  Alla luce dei risultati e della riduzione di mortalità che si è
registrata  in  Italia  dall'entrata  in  vigore  della  normativa  di  tutela  sanitaria
dell'attività sportiva agonistica, la Società Europea di Cardiologia suggerisce
l'adozione di programmi di screening simili a quello italiano e raccomanda
ulteriori esami di approfondimento solo di fronte a dubbi diagnostici ( Figura
11)[28].
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Figura 11: Diagramma che illustra le modalità di screening raccomandate dalla Società 
Europea di Cardiologia[27].
L'American Heart Association raccomanda uno screening dei partecipanti ad
attività sportive agonistiche costituito dalla storia clinica del soggetto e da un
esame obbiettivo, in assenza approfondimenti strumentali come l'ECG, questo
tipo  di  approccio  si  è  dimostrato   poco efficace  nell'individuare  patologie
cardiovascolari  che incrementano il  rischio di  morte  improvvisa  [11].  Una
giustificazione a questo approccio limitato viene fornita dallo studio di Maron
che ha messo a  confronto l'incidenza  di  morte  improvvisa cardiovascolare
sport  relata  del  Veneto  e  del  Minnesota.  Le  due  regioni  sono
demograficamente simili, ma le differenti impostazioni legislative dispongono
per  due  protocolli  di  screening  nettamente  diversi.  Lo  studio  ha  preso  in
considerazione le popolazioni per due periodi di tempo considerando i decessi
correlati ad attività sportiva e ad eziologia cardiovascolare in soggetti giovani
tra i 12-35 anni in Veneto e 12-31 in Minnesota. In un arco di tempo di circa
25 anni (26 per l'osservazione in Veneto e 23 in Minnesota) si sono registrati
55 (2,6/anno) decessi improvvisi dovuti a cause cardiovascolari tra gli atleti in
Veneto  e  22  (0,96/anno)  casi  in  Minnesota.  Un  successivo  periodo  di
osservazione ha portato risultati simili, dal 1993 al 2004, infatti, ci sono stati
12 decessi in Veneto e 11 in Minnesota. Tenendo conto dei dati, l'incidenza di
SCD nei giovani atleti risulta essere di 1,87 in Veneto e 0,97 in Minnesota (su
100000 con p=0,006). Lo studio non mette in dubbio l'efficacia del protocollo
di  screening  italiano,  dimostrata  dalla  riduzione  di  mortalità  registrata  dal
1981 al 2004, ma mette in evidenza come la SCD, che coinvolge atleti, sia un
evento  raro  la  cui  incidenza  non  viene  particolarmente  influenzata  dallo
screening elettrocardiografico [29].
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L'efficacia del programma di screening italiano non può però essere messa in
discussione; i dati dello studio di Corrado [11] dimostrano chiaramente come
l'introduzione dell'obbligo della visita medico sportiva ai fini del rilascio del
certificato di idoneità coincida temporalmente con una riduzione delle SCD in
ambiente  sportivo,  senza  alcun  impatto  sull'incidenza  della  SCD  nella
popolazione generale. L'efficacia è anche dimostrata dal rapporto tra un più
elevato  numero  di  diagnosi  precoci  di  Cardiomiopatia  Ipertrofica  e
Cardiomiopatia Aritmogenica e la riduzione degli eventi di morte improvvisa.
L'impatto economico è un altro elemento a vantaggio dell'applicazione di un
protocollo di  screening alla popolazione dei giovani atleti. Il costo sanitario,
in  termini  di  spesa  e  di  perdita  di  anni  di  vita  produttiva,  della  morte
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Figura 12: Il grafico mette a confronto la mortalità su 100000/anno degli atleti in 
Minnesota e Veneto[29].
improvvisa di un soggetto giovane con patologia cardiovascolare a rischio di
SCD  è  maggiore  rispetto  al  costo  del  programma  di  screening.  Con
l'individuazione  precoce  di  malattia  i  costi  sono  sostanzialmente
sovrapponibili a quelli di un soggetto sano.  Il beneficio inoltre è legato alla
possibilità di individuare patologie cardiache ereditarie e alla possibilità di
estendere prevenzione e presidi terapeutici anche ai familiari affetti [11] [30].
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V Indagine Medico-legale
Il decesso improvviso di un individuo risulta essere sospetto per definizione,
può avvenire in assenza di testimoni ed essendo inaspettato non si conoscono
i  precedenti  patologici  del  soggetto,  necessita  sempre,  quindi,  di  un
accertamento  che  possa  identificarne  le  cause.  L'indagine  medico-legale
risulta l'unico mezzo per conoscere la causa del decesso e per :
• identificare la  patologia che ha causato il decesso
• accertare la presenza o meno di sostanze illecite o tossiche 
• stabilire se la morte è attribuibile ad una patologia cardiaca o ad altra
causa di morte
• se la patologia cardiaca alla base è ereditaria, valutare la necessità o
meno di attivare procedure di screening nei familiari del deceduto  [6].
Secondo le linee guida europee sull'autopsia giudiziaria (Racc. N°R-99-3) il
riscontro autoptico deve essere eseguito in tutti i casi di morte violenta, chiara
o sospetta, ed in tutti i casi di decesso inaspettato, qualunque sia all'intervallo
di tempo tra l'evento che ha causato il decesso e la morte stessa.  In caso di
morte  violenta  sospetta  il  medico che ha  constatato il  decesso  deve darne
tempestiva comunicazione all'autorità competente che stabilirà la necessità di
un esame autoptico.  
64
L'investigazione forense della morte improvvisa si  articola in quattro punti
[14]:
• Valutazione  delle  circostanze  di  morte  e  raccolta  delle  informazioni
rilevanti all'autopsia.
• Esame esterno ed esame interno
• Test di laboratorio
• Definizione dell'epicrisi.
 1 Esame macroscopico standard del cuore 
Particolare  attenzione,  nei  sospetti  casi  di  SCD,  deve  essere  riservata
all'esame macro e microscopico del cuore al fine di individuare le già citate
patologie cardiache maggiormente responsabili di SCD nei giovani atleti; le
modalità di tale valutazione sono state discusse da vari Autori [14][10].
L'ispezione  macroscopica  del  cuore  dovrebbe  iniziare  con  l'ispezione  del
pericardio e l'esplorazione della cavità pericardica, valutazione delle grosse
arterie,  delle  vene.  Successivamente  l'organo  deve  essere  asportato
sezionando  le  arterie  a  3  cm  dalle  valvole  aortica  e  polmonare,  la  cava
inferiore in prossimità del diaframma e la cava superiore in maniera tale da
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preservare il nodo del seno. Il cuore svuotato dal sangue dovrà essere pesato e
il valore risultante dovrà essere confrontato con i valori tabellati relativi ad
individui dello stesso sesso, età e peso dell'individuo in esame. Si provvederà,
poi,  ad  aprire  l'atrio  destro  dalla  vena  cava  inferiore  fino  all'apice
dell'auricola, l'atrio sinistro sarà sezionato tra le vene polmonari, e anche in
questo  caso,  fino  all'apice  dell'appendice  atriale.  L'apertura  degli  atrii
permetterà l'ispezione delle cavità atriali, del setto interatriale, permetterà di
valutare l'eventuale pervietà del forame ovale e di apprezzare lo stato delle
valvole  atrioventricolari.  L'ispezione  delle  arterie  coronarie  dovrà  essere
molto attenta; innanzitutto dovrà essere studiata la dimensione, la forma, la
posizione e la pervietà degli osti coronari. Le arterie epicardiche principali
dovranno  essere  misurate  e  ne  dovrà  esserne  determinato  il  decorso  e  la
dominanza, inoltre dovranno essere sezionate trasversalmente ad intervalli di
3mm in modo da valutarne la pervietà. Poi si effettuerà una sezione trasversa
completa del cuore a livello medio-ventricolare e altre a intervalli di 1 cm
verso l'apice cardiaco; queste sezioni permetteranno di misurare lo spessore
della  parete  libera  del  ventricolo sinistro,  del  ventricolo destro e  del  setto
interventricolare; anche questi valori dovranno essere confrontati con i valori
standard relativi ad individui dello stesso peso, sesso ed età. Le misure del
cuore dovranno essere registrate valutando la dimensione trasversale  come la
distanza  tra  margine  ottuso  ed  acuto  del  cuore  a  livello  del  solco  atrio-
ventricolare posteriore; il diametro longitudinale sarà ottenuto come misura
della distanza tra la  crux cordis e l'apice, anche in questo caso sulla faccia
posteriore del cuore. Completando la dissezione della metà basale del cuore
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sarà possibile terminare la valutazione del setto interatriale e inteventricolare,
delle valvole atrioventricolari, dei tratti di afflusso e di efflusso dei ventricoli
e delle valvole semilunari [10][14][6]. 
  Studio del sistema di conduzione cardiaco
Nei casi di MI in cui l'esame macroscopico del cuore non mostra anomalie, lo
studio istopatologico del sistema di conduzione cardiaco può rivelarsi utile
nell'evidenziare lesioni patologiche che possono essere alla base della genesi
di  tachiaritmie  ventricolari  e  morte  improvvisa.  Prima  della  valutazione
istologica delle vie di conduzione deve essere valuto il loro apporto ematico:
il nodo del seno è vascolarizzato da un ramo dell'arteria coronaria destra o da
un ramo dell'arteria  circonflessa (ramo della  coronaria  sinistra),  a  seconda
della  dominanza.  Il  nodo  atrioventricolare  è  vascolarizzato  da  un  ramo
dell'arteria interventricolare posteriore, anche in questo caso, a seconda della
dominanza  il  ramo  può  essere  staccato  anche  dalla  arteria  circonflessa
sinistra.
Successivamente devono essere eseguiti i prelievi: 
• un  campione  conterrà  il  nodo  seno-atriale  (NSA),  i  suoi  approcci
atriali, la cresta terminale, i plessi gangliari del nodo seno-atriale. Il
maggiore punto di repere per la sua rimozione è costituito dal solco e
cresta terminale. Due tagli longitudinali sono condotti parallelamente
al  solco  terminale,  lungo  la  parete  atriale,  con  un  prolungamento
mediale sul lato destro fino a raggiungere l'imbuto cavale superiore.
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Sul lato sinistro si  deve sezionare medialmente al ponte cava-cava,
prolungando il taglio fino alla parete della vena cava superiore. Dei
due tagli trasversali, quello superiore è indirizzato a rimuovere il più
possibile l'imbuto cavale (tra le sezioni longitudinali), mentre quello
inferiore  rimuove,  più  o  meno  distalmente  (a  seconda  del  volume
atriale), i muscoli pettinati che irradiano dalla cresta terminale. 
• Un altro campione sarà  costituito dalla giunzione atrio-ventricolare
(AV) con i suoi approcci atriali. I punti di repere sono, sul lato destro,
lo sbocco del seno coronarico e la porzione membranacea del setto. 
Si  procede  a  rimuovere  il  setto  interventricolare  insieme  al  corpo
fibroso centrale, la parte inferiore del setto interatriale e gli adiacenti
segmenti dell'anello fibroso AV. I tagli devono essere condotti come
segue:
a. una  incisione  longitudinale  inferiore  attraverso  la  porzione
posteriore  del  setto,  attraverso  l'anello  AV,  fino  al  margine
superiore dell'ostio del seno coronarico;
b. una  incisione  longitudinale  anteriore  parallela  alla  precedente,
attraverso la porzione superiore del setto, fino all'anello valvolare
aortico;
c. due incisioni perpendicolari ad a. e b. per rimuovere il blocco di
tessuto con il suo margine superiore (atriale-aortico) circa 1,5 cm
sopra all'anello AV e il suo margine inferiore (apice ventricolare)
passando intorno alla base del muscolo tricuspide mediale. 
Entrambi  i  campioni  verranno fissati  in  formalina,  che  ha  il  vantaggio  di
permettere le tecniche istologiche di impregnazione argentica per le strutture
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nervose.  Le  modificazioni  del  sistema  di  conduzione  possono  essere
ricondotte all'età, ad insulti ischemici  perlopiù correlati ad aterosclerosi e a
lesioni  connesse  a  processi  patologici  sistemici  come  infezioni  o  stati
infiammatori. Lo studio del sistema di conduzione non è routinario, ma viene
effettuato quando in base  a  registrazioni  elettrocardiografiche precedenti  o
alla  storia  familiare  può  essere  sospettato  un  disturbo  della  conduzione
cardiaca.  Le  anomalie  individuabili  tramite  lo  studio  del  sistema  di
conduzione sono: l'assenza della porzione atriale del nodo atrioventricolare,
lesioni  del  fascio  di  His,  mesoteliomi  nodali,  stenosi  dell'arteria  che
vascolarizza il nodo del seno o vie di conduzione anomale (Wolf-Parkinson-
White, malattia di Ebstein, ecc.) [31][32] [33].
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Figura 13: Procedura di rimozione dei campioni per lo studio del sistema di conduzione 
cardiaco
A  seguito  dell'esame  macroscopico  i  casi  di  morte  improvvisa  sono
distinguibili in tre categorie :
• gli  apprezzamenti  macroscopici  mettono  in  evidenza  la  causa  della
morte  improvvisa  (come  un  emopericardio  o  una  rottura  aortica)  e
questi casi possono essere considerati risolti
• quanto  constatato  può  spiegare  la  morte,  ma  consente  anche  altre
interpretazioni e per questo è necessario escludere altre possibili cause,
come l'intossicazione
• gli apprezzamenti macroscopici sono insufficienti a spiegare la causa di
morte.
I  casi  appartenenti  a  queste  ultime  due  categorie  richiederanno  ulteriori
approfondimenti  come l'esame istologico,  le analisi  tossicologiche e quelle
genetiche [34].
 
 2 Imaging Postmortem nella SCD
L'applicazione  di  tecniche  di  Imaging  alla  pratica  forense  è  sempre  più
discussa,  e  ciò  è  dimostrato  dalla  notevole  mole  di  studi  prodotti
sull'argomento negli ultimi anni. La necessità di validare come affidabili, ai
fini  della  diagnosi  medico-legale,  tecniche  meno  invasive  dell'autopsia
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tradizionale  viene  anche  dal  tentativo  di  limitare  problematiche  di  tipo
religioso,  di  ridurre  le  tempistiche  di  custodia  della  salma  e  di  ridurre  al
minimo  il  turbamento  emotivo  dei  familiari  [35].  Va  detto,  anche  se  può
apparire  ovvio,  che  le  tecniche  radiologiche  hanno  meno  limiti
nell'applicazione  postmortem  rispetto  a  quella  in  vivo:  l'esposizione  a
radiazioni  non è  un elemento  da tenere troppo di  conto e  ciò permette  la
raccolta di immagini ad alta risoluzione, nel cadavere, inoltre, saranno assenti
gli artefatti dovuti a movimento o al battito cardiaco e sarà possibile eseguire
esami con mezzo di contrasto senza temere una risposta allergica o un danno
renale.  Le  modificazioni  postmortali  possono,  però,  rendere  difficoltosa  la
diagnosi  radiologica:  la  presenza  di  gas  intraaddominale  non  potrà  essere
attribuita con certezza a  processi putrefattivi o ad una perforazione viscerale
antemortem, similmente non sarà possibile la distinzione tra trombi e coaguli
presenti nel letto vascolare. Va ricordato, inoltre, che le tecniche di Radiologia
sono già ampiamente usate e validate per lo studio postmortem di fratture, per
le patologie intracraniche e nella valutazione dello pneumotorace nel cadavere
[36][37]. Lo sviluppo di tecniche di “autopsia virtuale” permette anche una
riproducibilità  della  diagnosi  non  risultando  l'esame  distruttivo  come
l'autopsia tradizionale, ma continua a non poter essere applicata nell'indagine
di morti asfittiche, tossiche o dovute a squilibri biochimici. Altro grosso limite
dell'applicazione  di  CT  e  MRI  nella  pratica  forense  sta  anche  nella
sostenibilità economica: la MRI è molto più costosa di un esame autoptico
tradizionale e la scarsità di apparecchiature disponibili non permette un uso
routinario di queste tecniche in ambito forense dato il fondamentale impiego
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nella diagnosi in vivo [36]. L'Imaging ha un ruolo estremamente importante
nella  diagnosi  in  vivo di  patologie  cardiovascolari,  ne sono esempi  la  CT
coronarica  e  MRI  nella  valutazione  delle  miocardiopatie  e  della
cardiomiopatia ischemica. Molti strumenti diagnostici hanno un'utilità nella
valutazione  funzionale  dell'apparato  cardiocircolatorio  ma  un  significato
limitato  nella  valutazione  postmortem  della  SCD,  dove  è  necessaria  una
osservazione  anatomico-strutturale.  Le  tecniche  radiologiche  utilizzate  in
campo  forense  sono  sostanzialmente:  la  Postmortem  CT  (PMCT)  e  la
postmortem  MRI  (PMMR)  nelle  loro  variabili  applicazioni  [38][39].
L'individuazione di alterazioni esclusivamente strutturali in alcuni casi non è
condizione sufficiente per porre diagnosi di certezza di causa di SCD, ne sono
esempi la HCM e la ARCV. L'utilizzo di PMCT e, sopratutto di PMMR, nella
diagnosi postmortem della Cardiomiopatia Ipertrofica non presenta particolari
applicazioni, se anche la PMCT può identificare un ipertrofia cardiaca globale
non permette, da sola, l'identificazione delle cause eziologiche dell'ipertrofia.
Ad oggi il  gold standard della  diagnosi  postmortem della  HCM è l'esame
autoptico tradizionale[40]. Nella diagnosi  di ARCV con la PMCT è possibile
individuare l'infiltrazione adiposa e la dilatazione del ventricolo destro, ma la
diagnosi  di  certezza dovrà comunque essere  posta  tramite  una  valutazione
istologica (Figura 13). Nella valutazione delle SUD, un terzo dei casi di SCD,
le  tecniche  di  imaging  non hanno  alcuna  applicazione  poiché  alcuna  è  la
modificazione morfologica presentata dal cuore, in questi casi la diagnosi è
affidata alle tecniche di Biologia Molecolare.
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Nelle  miocarditi  la  PMMR  individua  lo  stato  infiammatorio,  ma  non  ne
identifica l'eziologia, può avere un ruolo nel guidare i prelievi istologici in
maniera mirata, ma il suo utilizzo è comunque molto limitato. Le anomalie
valvolari  come  le  stenosi  della  valvola  aortica  possono  essere  individuate
tramite PMCT, che mette in evidenza eventuali calcificazioni, contrariamente,
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Figura 14: 18enne maschio deceduto durante attività sporiva. A e B:  PMTC che 
evidenzia la dilatazione del ventricolo destro, un aspetto adiposo della parete 
ventricolare (freccia) e un aumento della trabecolazione del ventricolo destro. C: 
l'autopsia tradizionale conferma i reperti TC. D: esame istologico con colorazione
tricromica di Masson [40].
nel prolasso della valvola mitrale, una delle alterazioni valvolari più frequenti
nella  popolazione,  nessun  reperto  è  collezionabile  dall'imaging.  Nelle
anomalie  dell'origine  e  del  decorso  delle  arterie  coronarie  è  ampia
l'applicazione di tecniche di imaging sia in vivo che postmortem; l'utilizzo di
PMCTA  (AngioCT  postmortem)  permette  un  eccellente  visualizzazione
dell'anatomia delle arterie coronarie ed una accurata valutazione della loro
origine e del decorso (figura 14)  [40]. L'utilizzo di tecniche radiologiche ai
fini di migliorare la valutazione delle cause del decesso è proposto da molti
autori  come  approccio  complementare  e/o  alternativo  all'esame  autoptico
tradizionale. Se l'obbiettivo dell'indagine è conoscere con certezza la causa
del decesso, il grado di confidenza della diagnosi radiologica non consente
una risposta al quesito, al contrario se l'obbiettivo è quello di escludere una
morte  traumatica,  una  valutazione  precoce  con  tecniche  di  imaging
renderebbe alcune autopsie non necessarie  [41]. La sostituzione dell'esame
autoptico  tradizionale  con  un  approccio  esclusivamente  radiologico  dà
risultati  spesso  insufficienti  a  stabilire  le  esatte  cause  di  morte  e  l'esame
autoptico  tradizionale  rimane  il  gold  standard  per  individuarle.  Inoltre
elementi  fondamentali  all'indagine forense,  come le analisi  istologiche non
sono  sostituibili  da  tecniche  non  invasive  [39].  Le  tecniche  radiologiche
possono essere utilizzate per la raccolta di informazioni correlate alla causa di
morte  e,  se  seguite  da  un completo  esame autoptico,  possono  evidenziare
reperti utili alla comprensione e all'interpretazione degli esami radiologici nel
soggetto vivente [40][36][42].
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 3 Test di laboratorio
In ogni autopsia giudiziaria i prelievi di base devono prevedere campioni dei
principali tessuti per indagini istologiche, il contenuto gastrico e vescicale e
un campione di sangue periferico (o cardiaco) per il  dosaggio del tasso di
alcool e per le analisi tossicologiche. Nei casi in cui la causa di morte non
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Figura 15: Morfologia delle arterie coronarie visualizzata tramite PMCT. A: 
Arterie coronarie di 33enne maschio che subì collasso cardiocircolatorio in un 
night-club dopo dolore toracico;l'ecg ha mostrato Fibrillazione Ventricolare. B: 
triforcazione dell'arteria coronaria sinistra in una femmina di 58 anni trovata 
morta nella sua casa.[40]
possa essere stabilita con certezza saranno necessari ulteriori prelievi per gli
accertamenti tossicologici (umor vitreo, liquor cefalo rachidiano, bile, capelli
e  ogni  altro  tessuto  ritenuto  necessario).  L'applicazione  di  un  rigoroso
protocollo al fine di non dimenticare nessun campione biologico rilevante per
accertamenti istologici, tossicologici e molecolari è essenziale; un protocollo
simile è stato proposto da Oliva nel 2011  e riportato in tabella 4.
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Procedure sistematiche Campioni Tecniche utilizzate 
Istologia Tutti gli organi (timo-tiroide-
testicolo compresi)
Gram, Grocott e colorazione 
Pas se necessario
Citologia Fluidi pericardico, pleurale, 
addominale e cerebrospinale
Gram e Pas se necessario
Neuropatologia Encefalo fissato in formalina Istologia e 
Immunoistochimica
Tossicologia Sangue, urina, capelli, 
fegato, rene, encefalo, umor 
vitreo
Biochimica Fluido pericardico e umor 
vitreo
Troponina, elettroliti e 
concentrazione glucosio
Microbiologia Sangue, organi con segni di 
lesioni settiche , ogni fluido 
presente e fluido 
cerebrospinale per studi 
colturali
PCR per proteine virali e 
sierologia (HIV-HCV-HBV)
Biologia Molecolare Sangue, cuore Screening genetico
Tabella 4:  Approfondimenti di laboratorio
 4 Istologia
Anche nel caso dei test di laboratorio una particolare attenzione deve essere
posta sui prelievi e sulle analisi dei campioni cardiaci; per quello che riguarda
l'esame  istologico  del  miocardio  sarà  necessario  raccogliere  campioni  di
tessuto dalle sezioni trasverse effettuate durante l'esame macroscopico.
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Figura 16: Cardiomiopatia Ipertrofica. A: Setto interventricolare (VS), parete 
libera del Ventricolo Sinistro (LVFW) in sezione longitudinale. Il setto 
interventricolare presenta ipertrofia asimetrica e cicatrice subendocardica 
(freccia); da segnalare anche l'Atrio sinistro dilatato (LA),nell'immagine sono 
visibili: i lembi della valvola mitrale (AML), l'Aorta (Ao) e l'Atrio destro (RV). 
B:Colorazione tricromica di Masson che mostra il caratteristico disarray delle 
miofibre e ipertrofia miocitaria. C: Colorazione ad Ematossilina e Eosina di 
sezione di arteria coronarica intramurale a livello del setto interventricolare, 
l'arteria risulta inspessita.[14]
I campioni di miocardio dovranno essere raccolti ed etichettati in relazione
alla porzione di muscolo cardiaco di provenienza, sarà importante analizzare
prelevi  della  parete  libera  del  ventricolo  sinistro  (anteriore,  laterale  e
posteriore),  del  setto  interventricolare  (anteriore  e  posteriore),  della  parete
libera  (anteriore,  laterale  e  posteriore)  e  della  porzione  di  efflusso  del
ventricolo  destro;  sarà  inoltre  opportuno  ottenere  due  campioni  anche  dal
miocardio  di  entrambi  gli  atri.  Le  colorazioni  standard  utilizzate  saranno:
Ematossilina e Eosina e la tricromica di Masson (o Van Gieson) (Fig. 16). Nel
caso di patologie delle arterie coronarie dovranno essere prelevate le lesioni
più severe e rappresentative per una successiva osservazione istologica. La
raccolta di altri campioni (tessuto valvolare, pericardio e aorta) è comunque
suggerita [14][6].
 5 Tossicologia
Nell'investigazione delle morti che avvengono in assenza di assistenza medica
è  necessario  comprendere  se  il  decesso  possa  essere  correlato  a  sostanze
tossiche;  in  base  alle  circostanze  della  morte,  ai  dati  tossicologici  e  al
meccanismo del decesso una morte può essere definita: naturale, accidentale o
criminale. Anche nel caso di decessi chiaramente correlati ad una patologia
cardiaca,  è  bene  indagare  se  qualche  sostanza  possa  aver  innescato  il
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meccanismo  causale  del   decesso,  agendo  come  fattore  addizionale  al
substrato patologico. Le analisi  tossicologiche, sopratutto nei casi di morte
improvvisa  che  coinvolgono  atleti  e  giovani,  categorie  in  cui  l'utilizzo  di
doping e droghe ricreazionali è possibile, hanno due scopi principali: 
• escludere la presenza di sostanze che possano aver avuto un ruolo  di
concausa nel decesso
• individuare  l'eventuale  uso  cronico  di  sostanze  quali  la  cocaina,  le
amfetamine o gli steroidi anabolizzanti che sono correlate allo sviluppo
di  cardiopatie  da  tossici  e  ad  un  incremento  del  rischio  di  morte
improvvisa.
Le sostanze tossiche possono essere quantificate in maniera affidabile su ogni
tipo di tessuto umano, l'interpretazione di queste quantità è, però, critica: i test
tossicologici  permettono  di  affermare  che  l'assunzione  di  una  sostanza  ha
avuto luogo, ma non ci danno informazioni sulla tossicità di quella specifica
sostanza sull'individuo in esame o sull'intenzionalità o la motivazione che lo
hanno portato ad assumere quella sostanza [2].  I campioni da raccogliere ai
fini dell'indagine in caso di morte improvvisa sono:
• 25 mL sangue provenienza cardiaca
• 10 mL sangue periferico da vena femorale
• 30-50 mL di urina (se non disponibile 20-30 mL di bile) 
• 100-200 mg di capelli (o peli pubici) 
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I campioni devono essere conservati a 4°C e dovranno essere sottoposti ad
analisi  quantitative  [6].  Il  Sangue  e  l'urina  risultano  essere  i  campioni
preferibili  per  le  indagini  tossicologiche,  frequentemente  nelle  analisi  su
cadavere può non essere disponibile urina, in questi casi le analisi  verranno
effettuate  su  campioni  di  sangue intero.  Dopo la  morte,  la  concentrazione
delle  sostanze  tossiche  tende  ad  aumentare  più  velocemente  nel  sangue
cardiaco,  rispetto  ad  altri  siti  corporei,  l'utilizzo  di  campioni  di  sangue
provenienti dalle cavità cardiache permette quindi un'indagine più sensibile
nei  confronti  delle  sostanze ricercate;  i  campioni  vengono saggiati  tramite
gascromatografia-spettrometria di massa. Campioni di umor vitreo  vengono
utilizzati  principalmente  nella  diagnosi  dei  distrurbi  idroelettrolitici,
dell'insufficienza renale,  dell'iperglicemia e dell'ingestione di alcool etilico.
L'umor vitreo può essere l'unica matrice valida per poter effettuare i test come
ad  esempio  nei  casi  di  decesso  per  annegamento   o  nei  ritrovamenti  di
cadavere  dopo  molto  tempo.  L'affidabilità  delle  analisi  su  umor  vitreo  è
dovuta al  fatto  che questo risulta anatomicamente  protetto  dall'esposizione
ambientale. L'analisi su capello è estremamente accurata, le sostanze tossiche
assunte in vita sono facilmente reperibili sul capello. L'analisi tossicologica
del lobo destro del fegato permette di evidenziare la presenza di sostanze,
come la morfina,  che permangono maggiormente nel  circolo enteroepatico
piuttosto che a livello ematico. La concentrazione delle sostanze tossiche non
può essere un dato da considerare in maniera isolata dal contesto, i processi
trasformativi postmortem, infatti, modificano la distribuzione delle sostanze
all'interno  dei  vari  dipartimenti  corporei;  non  risulta,  quindi,  corretto
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considerare  la  quantità  di  sostanze  reperita  all'esame  tossicologico  come
quella effettivamente circolante al momento del decesso [2].
 6 Studi Molecolari
L'applicazione  delle  tecniche  molecolari  nell'investigazione  della  morte
improvvisa  è  finalizzata  sia  alla  ricerca  di  genoma  virale,  nei  casi  di
cardiomiopatia infiammatoria, sia all'individuazione di  mutazioni relative a
patologie cardiache geneticamente determinate. Un campione di miocardio di
5 g e 10 mL di sangue (+EDTA) e tessuto splenico vengono congelati (-80°C)
o  conservati  in  RnaLater  (una  soluzione  acquosa,  non  tossica,  che
rapidamente penetra nel tessuto stabilizzando e proteggendo gli acidi nucleici)
a 4°C. I campioni raccolti verranno sottoposti ad analisi virale (tramite RT-
PCR  e  PCR)  e  mutazionale  (tramite  PCR,  DHPLC  e  Sequenziamento).
L'analisi molecolare dei campioni è essenziale per definire la causa di morte
in quelle situazioni in cui gli esami precedenti non hanno chiarito il substrato
patologico che ha causato il decesso, quindi quando ci troviamo di fronte ad
una Sudden Unexplained death  (SUD). Studi hanno dimostrato che un terzo
dei casi di SUD è attribuibile a mutazioni patologiche dei canali ionici delle
cellule miocardiche e che nel 15% dei casi le mutazioni  coinvolgono il gene
codificante il recettore cardiaco della rianodina (RyR). I geni principalmente
indagati sono KCNQ1, KCNH2 e SCN5A.
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L'identificazione di cardiopatie aritmiche su base genetica risulta essere un
elemento fondamentale per attivare programmi di screening sui familiari del
deceduto.  La  flow-chart  operativa  da  seguire  nei  casi  di  morte  causati  da
patologie  cardiaca  a  probabile  base  genetica  è  mostrata  in  figura  17  [14].
Nella  maggior  parte  dei  casi  di  miocardite,  ad  esempio,  il  cuore  appare
macroscopicamente normale, l'analisi istologica può sicuramente identificare
la condizione di miocardite, ma non ne definisce la causa eziologica, che è
invece, identificabile tramite ricerca con PCR di specifici patogeni.
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Figura 17
L’indagine molecolare post mortem può aiutare a ridurre ulteriormente i casi
di  MI  che  rimangono  inspiegati,  nei  quali  la  diagnosi  finale  può  essere
ottenuta solo attraverso uno screening genetico, costituendo pertanto la base
di  partenza per  uno screening clinico-genetico dei  familiari,  ai  fini  di  una
diagnosi precoce delle forme “occulte” e della prevenzione della MI [14][43]
[44].
 7 Epicrisi 
La relazione medico-legale è il documento finale in cui vengono riportate le
evidenze, raccolte nel corso dell'esame autoptico, e vengono discusse al fine
di  esprimere  un  giudizio.  Nella  relazione  deve  essere  riportato  un  chiaro
riassunto  clinicopatologico  (epicrisi)  formulato  in  relazione  ai  reperti
patologici, alla storia clinica e alle circostanze della morte [6]. Nella maggior
parte dei casi di SCD può essere identificata una chiara causa patologica e la
relazione causale tra patologia cardiaca sottostante e la morte improvvisa del
soggetto  è  dimostrabile,  anche  se  con  gradi  variabili  di  confidenza.  Tra  i
reperti  autoptici  e  la  morte  del  soggetto  può  essere  evidenziata  un'
associazione certa, altamente probabile o incerta in base alla relazione causa-
effetto  tra  il  substrato  cardiovascolare  evidenziato  e  l'evento  morte
improvvisa. Eventi acuti e irreversibili, come una rottura aneurismatica o un
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embolia polmonare massiva,  che possono causare direttamente un collasso
cardiovascolare, possono essere considerati chiare cause patologiche di morte
improvvisa. Condizioni croniche a carico del miocardio, delle valvole e delle
arterie  coronarie rappresentano cause altamente probabili o incerte di morte
improvvisa.  La  tabella  5  mostra  i  più  comuni  substrati  cardiovascolari
responsabili di morte improvvisa  classificati secondo quanto detto.
I casi in cui la causa della morte non è individuata con certezza devono essere
considerati  in  maniera  specifica  anche  in  relazione  alla  storia  clinica
dell'individuo  e  alle  circostanze  di  morte.  La  diagnosi  può  essere  resa
difficoltosa  in  caso  di  reperti  non  chiaramente  patologici,  ma  che
appartengono  una  zona  grigia  compresa  tra  modificazioni  patologiche  e
fisiologiche  del  cuore;  un  esempio  è  l'infiltrazione  adiposa  a  livello  della
parete del ventricolo destro che potrebbe inquadrare una condizione di ARCV,
tuttavia  non  può  essere  considerata  un  substrato  di  SCD  sopratutto  se
mancano la sostituzione fibrosa e la degenerazione dei miocardiociti tipiche
della  patologia  aritmogena.  Stesso concetto vale  per  la  distinzione tra  una
ipertrofia  del  ventricolo  sinistro  sport  relata  (cuore  d'atleta)  e  la
cardiomiopatia  ipertrofica,  la  cui  distinzione  non  è  possibile  a  meno  di
approfondimenti  istologici  [6].  Al  termine  dell'autopsia  la  valutazione
riportata  sarà  provvisoria,  visto  che  ulteriori  indagini  e approfondimenti
potranno dare luogo a variazioni nell'interpretazione delle cause del decesso.
La valutazione  preliminare  dovrà  essere  messa  a  disposizione  dell'autorità
competente,  se opportuno, dopo uno o due giorni  dall'esame autoptico. La
valutazione definitiva dovrà essere resa disponibile nel minor tempo possibile
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dall'autopsia,  dovrà  indicare  la  causa  di  morte  secondo  il  sistema  della
classificazione internazionale delle malattie,  dovrà essere quanto più ampia
possibile (da poter permettere in futuro di affrontare problemi inizialmente
non sollevati dall'autorità competente). Se le cause di morte sono più di una
dovranno essere classificate in ordine di probabilità, se ciò non è possibile la
causa  della  morte  risulterà  “  inaccertabile”.  La  relazione  medico-legale
dovrebbe  essere  quanto  più  possibile  completa,  esaustiva  ed  obiettiva,
dovrebbe essere  redatta  in  forma discorsiva  e  secondo un corso  logico.  Il
contenuto  della  relazione  dovrà  riportare  le  generalità  del  defunto  e  le
circostanze  di  morte,  la  data  e  il  luogo  dell'autopsia,  chi  l'ha  condotta  e
l'autorità che l'ha disposta. Parte integrante del documento sarà la descrizione
dell'esame esterno ed interno, ordinato per apparati, con commento su ogni
organo; dovranno essere elencati tutti i prelievi effettuati ed essere allegati al
documento  i  referti  di  tutti  esami  complementari  svolti  (istologici,
tossicologici, biochimici e di imaging) [34].
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Associazione certa Associazione altamente
probabile
Associazione incerta
Emopericardio da 
rottura cardiaca
o aortica
Rottura di muscolo 
papillare o corda 
tendinea
Occlusione acuta 
delle arterie 
coronarie dovuta a 
trombosi, 
dissezione o 
embolismo
Placca 
aterosclerotica 
stabile con stenosi 
luminale > 75% 
anche in assenza di 
infarto miocardico
Origine anomala 
dell'arteria 
coronaria sinistra e 
decorso interatriale
Cardiomiopatia 
Aritmogena del 
Ventricolo destro 
Cardiomiopatia 
Ipertrofica
evidenze ECG 
precedenti al 
decesso di sindrome
da preeccitazione 
ventricolare 
(WPW)
Stenosi aortica con 
ipertrofia 
ventricolare sinistra
Anomalie minori 
dell'origine e del 
decorso delle 
arterie coronarie 
compreso il 
decorso 
intramurale.
Bridging 
miocardico
Anomalie del 
sistema di 
conduzione 
cardiaco senza 
evidenze ECG 
precedenti al 
decesso
Prolasso della 
valvola mitrale con 
muscoli papillari e 
corde tendinee 
intatte e dilatazione 
atrio sinistro
Miocardite focale
Miocardite acuta 
massiva
Origine anomala 
delle coronarie dal 
tronco polmonare
Tabella 5: comuni substrati cardiovascolari responsabili di morte improvvisa e loro
associazione con MI (da Basso, Burke 2008)
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VI Conclusioni
In  questa  review  sono  stati  valutati  gli  aspetti  medico  legali  della  morte
improvvisa negli  sportivi  agonisti.  Sono state descritte le norme vigenti  in
tema di tutela sanitaria delle attività sportive agonistiche (DM 18/2/1982), e
non  agonistiche,  e  le  linee  guida  fornite  dalla  FMSI  per  la  concessione
dell'idoneità all'attività sportiva agonistica. É stato descritto un protocollo di
indagine medico legale che, se applicato, permetterebbe di chiarire la quasi
totalità dei casi di MI ad eziologia cardiovascolare. La morte improvvisa in
ambito sportivo è stata definita come decesso per cause naturali e spontanee,
in assenza di cause esterne atte a provocarlo, eventualmente concausato da
stimoli  ambientali,  che  si  realizzi  istantaneamente  o  con  grande  rapidità
(secondi  o  minuti)  in  persone  in  apparente  stato  di  buona  salute  e  in
coincidenza  con  l'attività  sportiva.  Pur  essendo  un  evento  raro,  la  morte
improvvisa  in  ambito  sportivo  determina  un  notevole  turbamento
dell'opinione  pubblica  e  dei  media,  sopratutto  quando  colpisce  personaggi
noti  dello  sport.  Il  decesso  inaspettato  ed  improvviso  di  un  giovane
apparentemente sano e che svolge regolarmente attività fisica sembra essere
sempre  un  evento  ingiusto,  incomprensibile  e  apparentemente  inspiegato.
L'analisi della letteratura ha permesso di affermare che la morte improvvisa
da sport  ha una eziologia prevalentemente cardiovascolare e che coinvolge,
in Italia, 2,3:100000 atleti/anno. Le patologie più frequentemente associate a
morte improvvisa cardiovascolare nei giovani atleti (<35 anni) sono risultate
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essere:  la  cardiomiopatia  ipertrofica,  la  cardiomiopatia  aritmogena  del
ventricolo destro, le miocarditi acute, le anomalie dell'origine e del decorso
delle arterie coronarie, le anomalie valvolari e le sindromi aritmiche ereditarie
(LQTS, SQTS, BrS e IVF) di cui sono state descritte le caratteristiche cliniche
e anatomopatologiche. L'esistenza di un programma di screening, disposto per
legge dello Stato, che comprenda un ECG basale a 12 derivazioni e dopo step-
test  è  specifico  dell'Italia  e  permette  l'individuazione  delle  patologie  a
maggior  rischio  di  morte  improvvisa  e  la  pronta  esclusione  del  soggetto
affetto dalle attività agonistiche. L' entrata in vigore  delle norme di tutela
sanitaria  delle  attività  sportive  nel  nostro  paese  ha  portato  ad  una  brusca
riduzione del numero di episodi di morte improvvisa da sport, tanto che la
Società Europea di Cardiologia raccomanda l'estensione di un protocollo di
screening simile a quello italiano in tutti i paesi europei. A fronte di un costo
molto basso l'esistenza di norme che impongano una valutazione cardiologica
della popolazione sportiva permette la diagnosi  precoce di molte patologie
latenti, che se non diagnosticate, comporterebbero un costo socio economico
maggiore. Una accurata indagine medico-legale nei casi di MI sport relata è
necessaria sia per escludere una morte violenta, sia per accertare l'eventuale
presenza di sostanze illecite o tossiche che possano aver avuto un ruolo nel
decesso,  ma  anche  per  escludere  eventuali  profili  di  responsabilità
professionale  a  carico del  medico che ha certificato l'idoneità  sportiva del
soggetto  deceduto  (viste  le  norme  in  vigore  che  obbligano  il  medico
certificatore  a  specifiche  valutazioni  cliniche  e  strumentali).  L'indagine
forense  è  l'unico  mezzo  per  chiarire   la  causa  del  decesso,  che  essendo
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improvviso  ed  inaspettato  risulta  essere  sospetto  per  definizione.
L'investigazione  della  morte  improvvisa  prevede  la  valutazione  delle
circostanze della morte e l'esame esterno ed interno del cadavere. Nei casi di
MI  degli  atleti,  vista  la  prevalente  eziologia  cardiovascolare,  deve  essere
svolta  un accurata valutazione anatomopatologica del  cuore,  in alcuni casi
sono utili approfondimenti istopatologici sul sistema di conduzione e, quando
le evidenze macro e microscopiche non sono sufficienti per definire la causa
del decesso, sarebbe opportuno ricorrere all'analisi molecolare per individuare
eventuali mutazioni coinvolgenti i canali ionici cardiaci. L'identificazione di
un' eventuale patologia cardiaca a base genetica consenta di avviare i familiari
del deceduto verso una valutazione clinico-strumentale che permetta, nel caso
questi  risultino  affetti,  la  messa  in  atto  di  presidi  terapeutici  al  fine  di
prevenire la morte improvvisa anche nei congiunti.  L'utilizzo di tecniche di
imaging  può  essere  in  alcuni  casi  prezioso,  ma  l'elevato  costo  di  queste
metodiche strumentali e il loro impegno nella diagnosi in vivo non le rende di
utilizzo  routinario.  L'eventuale  assunzione  di  sostanze  dopanti,  illecite  o
tossiche da parte del soggetto deve essere indagata tramite il protocollo di
indagine  tossicologica  descritto.  In  base  ai  reperti  verrà  formulata  una
diagnosi autoptica in cui sarà individuata, con gradi variabili di confidenza,
l'associazione  tra  la  patologia  sottostante  e   morte  improvvisa.  Risultati
autoptici affidabili  possono essere ottenuti con l'adozione del protocollo di
indagine standardizzato descritto in questo lavoro. L’utilità e la validità del
metodo  esemplificato  sono  state  chiaramente  confermate  da  una  copiosa
letteratura internazionale. Tuttavia può essere enunciata e dichiarata una certa
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difficoltà  attuativa.  La  pratica  comune  deve  infatti  scontrarsi  con
problematiche  di  diversa  natura.  Se  da  un  lato  per  l’alta  specificità  della
diagnosi  si  abbisogna  di  specifiche  competenze,  dall’altra,  le  indagini
necessarie  spesso  non  combaciano  con  quelle  che  usualmente  vengono
richieste dalla Magistratura inquirente. 
Si deve infatti tener presente che le analisi proposte hanno costi elevati poiché
richiedono personale altamente qualificato e macchinari specifici. Risulta così
che alcuni Istituti  possano essere centri  di  eccellenza per  la diagnosi  della
morte improvvisa,  mentre altri  centri  possano non avere a disposizione un
facile accesso, ad esempio, ad analisi genetiche o di imaging post mortem. 
Una  corretta  diagnosi  autoptica  è  però  essenziale  per  ottenere  dati
epidemiologici  affidabili  circa  le  cause  della  MI  negli  atleti,  che  sono
fondamentali per l'adozione di appropriate strategie di prevenzione.
In  conclusione  è  auspicabile  l’applicazione  del  protocollo  in  tutta  la  sua
interezza,  al  fine  di  poter  agire  in  senso  preventivo  sull'evento  morte
improvvisa ed  è auspicabile una maggiore incremento della ricerca al fine di
poter  meglio  comprendere  patologie  ancora  oggi  poco  conosciute,  che
aumentano il rischio di morte improvvisa nella popolazione giovanile.
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